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Aborisationsblock  diffuse Erregungsausbreitungsstörung, s. auch Splitting 
 
Atrium/atrial   Vorhof/den Vorhof betreffend 
 
AV-Delay   Zeit zwischen atrialen und ventrikulärer Stimulation 
 
biventrikulär   rechte und linke Hauptkammer betreffend 
 
cardiac-cine MRT  Magnet-Resonanz-Tomogramm des sich bewegenden Herz 
 
EDV    enddiastolisches Volumen 
 
EF    Ejektionsfraktion in Prozent 
 
iRSB    inkompletter Rechtsschenkelblock 
 
KOF    Körperoberfläche 
 
OUP    oberer Umschlagpunkt in V5 
 
LSB Linksschenkelblock, Störung des linksventrikulären 
Erregungsleitungssystems 
 
NYHA-Stadien Einteilung der Herzinsuffizienz nach der New York Heart 
Association 
 
SPL Splitting des QRS-Komplexes, unspezifische linksventrikuläre 
Erregungsausbreitungstörung, auch Aborisationsblock 
 
SV-Zuwachs Schlagvolumenzuwachs, potentielle Verbesserung bei 
optimalem Kontraktionsablauf 
 
Ventrikel/ventrikulär  Herzhauptkammer/die Hauptkammer betreffend 
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Unter der Herzinsuffizienz versteht man eine Funktionsstörung des Herzens mit 
herabgesetztem Herzzeitvolumen in deren Folge es zur Minderperfusion von Organen kommt, 
deren metabolischer Bedarf somit nicht ausreichend gedeckt werden kann. 
Die Ätiologie der Herzinsuffizienz ist äußerst vielschichtig und geht mit systolischen und 
diastolischen myokardialen Funktionsstörungen einher. Ca. 78% der Patienten mit einer 
langjährig unzureichend behandelten arteriellen Hypertonie entwickeln eine Herzinsuffizienz 
(52). Daneben finden sich bei ca. 37% der Patienten eine systolische Funktionsstörung mit 
einer verminderten regionalen oder globalen Kontraktilität des linken Ventrikels als Folge 
eines transmuralen Myokardinfarktes oder multipler Minderperfusionen bei koronaren 
Herzkrankheit (52). Die Myokarditis oder Klappenvitien, in deren Folge es zu längerzeitigen 
Volumen- bzw. Druckbelastungen kommt, können auch zur Herzinsuffizienz führen. Seltener 
hingegen ist die dilatative Kardiomyopathie Ursache einer Herzinsuffizienz. 
Klinisch unterteilt man die Herzinsuffizienz nach den Richtlinien der New York Heart 
Association (NYHA) in vier Stadien entsprechend der individuellen körperlichen 
Belastbarkeit. 
Obwohl die Häufigkeit kardiovaskulärer Erkrankungen in den letzten Jahrzehnten deutlich 
abgenommen hat, sind sowohl Inzidenz als auch Prävalenz der Herzinsuffizienz angestiegen 
(10). Etwa 2,5 % aller Menschen über 45 Jahren leiden an einer Herzinsuffizienz (32). 
Die 5-Jahres-Überlebensrate nach Diagnosestellung beträgt nur 25% für Männer bzw. 38% 
für Frauen (32). Entsprechend der NYHA-Stadien ist die Prognose der Patienten 
unterschiedlich und wird mit zunehmendem NYHA-Stadien ungünstiger. So versterben 30-
50% der Patienten im NYHA- Stadium IV innerhalb des ersten Jahres (36). 
Ziele der Therapie sind die Verbesserung der Lebensqualität und die Reduktion der 
Mortalität. Eine Senkung der Mortalität konnte durch die medikamentöse Therapie mit Beta-
Blockern (21, 53), ACE-Hemmern (73, 22, 61, 7, 40) und Aldosteronantagonisten (62) 
nachgewiesen werden. Hingegen konnte für Digitalis lediglich eine Reduktion der 
Hospitalisierung belegt werden (25). Trotz bemerkenswerter medikamentöser 
Therapiefortschritte ist die Mortalität weiterhin hoch.  
Alternativen zur nichtmedikamentösen Therapie der Herzinsuffizienz im fortgeschrittenem 
Stadium waren bisher die Herztransplantation, die Kardioreduktionsplastik und die 
kardiochirurgische Implantation von Assist-Systemen. Die Herztransplantation ist durch die 
limitierte Verfügbarkeit von Spenderorganen, höheres Lebensalter und häufige 
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Nebenerkrankungen herzinsuffizienter Patienten nur für sehr wenige Ausgewählte eine 
Therapieoption (55, 28). Die kardiochirurgisch zu implantierenden links- bzw. biventrikulären 
Cardiac-Assist-Systeme dienen im Wesentlichen der Überbrückung bis zur 
Herztransplantation und sind mit einem außerordentlich hohem Kosten- und Personalaufwand 
verbunden. Somit stellen diese Systeme nur für hochselektionierte Patienten eine temporäre 
Alternative für die Therapie der fortgeschrittenen Herzinsuffizienz dar (47). Die Bewertung 
der Kardioreduktionsplastik, der sogenannten Batista-Operation, sollte unter anderem wegen 
der unzureichenden Langzeiterfahrungen kritisch erfolgen (38). 
Somit ist die Entwicklung weiterer Therapieformen als Alternative zwingend notwendig. 
Die Herzinsuffizienz geht häufig mit Erregungsleitungsstörungen einher. Schätzungen gehen 
davon aus, daß ca. 5-15% aller herzinsuffizienter Patienten von einer Schrittmachertherapie 
profitieren (74, 41). Bei nichtischämischer Kardiomyopathie beträgt die Inzidenz eines 
Linksschenkelblocks und die damit verbundene Verschlechterung der Hämodynamik sogar 
29-41% (24, 80). Bereits vor 1990 stellte die bradykardiebedingte Herzinsuffizienz aufgrund 
einer Erregungsbildungs- oder Erregungsleitungsstörung eine Indikation für die Implantation 
eines Ein- bzw. Zweikammerherzschrittmachers dar. 
Anfang der 90er Jahre stand die Optimierung der atrio-ventrikulären Überleitung bei 
Patienten mit medikamentösen Therapieversagen bei terminaler Herzinsuffizienz ohne 
Vorliegen klassischer Schrittmacherindikationen, daß heißt Bradykardie, im Mittelpunkt 
experimenteller Studien. Hierbei konnte Hochleitner (33) erstmals eine Verbesserung der 
klinischen Symptomatik allein durch konventionelle rechtsseitige atriale und ventrikuläre 
Stimulation bzw. atrial getriggerte rechtsventrikuläre Stimulation zeigen. Eine 
pathophysiologische Erklärung für die Verbesserung der Hämodynamik ist die Abnahme der 
spätdiastolischen und frühsystolischen Mitralinsuffizienz bei AV-Leitungsstörung durch 
rechtsventrikuläre Stimulation mit einem optimalen AV-Delay (35, 12). Dies spielt 
insbesondere unter Belastung eine Rolle, da die Dauer der Mitralinsuffizienz relativ 
frequenzabhängig ist und somit insbesondere bei höheren Frequenzen eine Verkürzung der 
ventrikulären Füllungszeit bewirkt, die hämodynamisch ungünstig ist (51). Ein zu kurzes AV-
Delay hingegen beendet vorzeitig den spätdiastolischen aktiven Einstrom der 
Vorhofkontraktion durch einen zu frühen ventrikulären Druckanstieg (68). Somit gibt es ein 
optimales AV-Delay, welches im Mittel zwischen 100- 125 ms liegt, aber individuell sehr 
stark schwanken kann (37, 5). 
Brecker und Auricchio kamen 1992/93 zu ähnlichen Ergebnissen (3, 13). Andere 
Arbeitsgruppen hingegen konnten keinen günstigen Einfluß auf die Hämodynamik 
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nachweisen (49, 29, 72), so daß sich die alleinige rechtsventrikuläre Stimulation zur Therapie 
der terminalen Herzinsuffizienz nicht durchsetzten konnte. Ein Grund für die differenten 
Studienergebnisse dürften unterschiedlich ausgeprägte inter- und intraventrikuläre 
Erregungsausbreitungsstörungen sein, welche bei der Auswertung keine hinreichende 
Beachtung fanden. Ein anderer Grund ist die Tatsache, daß durch rechtsventrikuläre 
Stimulation ein Linksschenkelblock simuliert wird, der bei Patienten mit fortgeschrittener 
Herzinsuffizienz einen hämodynamisch ungünstigen Effekt haben kann, wie Nitsch bereits 
1984 nachgewiesen hatte (57). 
Eine neue, nichtmedikamentöse Therapieform der medikamentös therapierefraktären 
Herzinsuffizienz bei Patienten, die gleichzeitig eine atrioventrikuläre bzw. intraventrikuläre 
Erregungsausbreitungsstörung haben, stellt die Implantation eines biventrikulären 
Herzschrittmachers dar (19). 
Neben atrioventrikulären Störungen der Erregungsausbreitung wird die Hämodynamik durch 
intraventrikuläre Leitungsverzögerung verschlechtert (80). Dopplerechokardiographisch 
konnte gezeigt werden, daß allein eine Verbreiterung des QRS-Komplexes im Oberflächen-
EKG als Ausdruck einer intraventrikulären Leitungsstörung zu einer Abnahme der 
Kontraktilität führen kann (80). Dies wird sowohl durch die Verlängerung der 
isovolumetrischen Kontraktions- und Relaxationszeit als auch durch die Dauer der 
Mitralinsuffizienz hervorgerufen. Das führte zu dem Konzept einer Korrektur der inter- und 
intraventrikulären Leitungsstörung durch Stimulation, welches seit Mitte der 90er Jahre im 
Mittelpunkt des wissenschaftlichen Interesse steht.  
Mußten anfangs noch epikardiale Elektroden mittels eines minimal invasiven 
kardiochirurgischen Eingriffs plaziert werden, wurden in den letzten Jahren Systeme zur 
endovasalen Implantation linksventrikulärer Elektroden via Sinus coronarius entwickelt (78, 
6). Damit sind die technischen Voraussetzungen für eine breitere Anwendung dieser 
Therapieform gegeben (66). 
Über 90% aller Patienten mit Herzinsuffizienz und verbreiterten QRS-Komplex zeigen eine 
linksschenkelblockartige Deformierung des Kammerkomplexes (81, 31). Soll die 
intraventrikuläre Erregungsausbreitungszeit reduziert und der Kontraktionsablauf 
synchronisiert werden, spielt der Ort der ventrikulären Stimulation dabei die größte Rolle. So 
ist hämodynamsich die Stimulation des rechtsventrikulären Septums bzw. des 
rechtsventrikulären Ausflußtraktes günstiger als die Stimulation der rechtsventrikulären 
Spitze (17, 71, 46). Der größte hämodynamische Vorteil zeigt sich bei Einbeziehung des 
linken Ventrikels in die Stimulation (30, 43). Inwieweit eine alleinige linksventrikuläre 
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Stimulation einer biventrikulären Stimulation überlegen ist, konnte noch nicht endgültig 
geklärt werden (75, 64, 65). Die Verbesserung hämodynamischer Parameter unter alleiniger 
linksventrikulärer Stimulation ist mit deren Anstieg unter biventrikulären Stimulation 
mindestens vergleichbar (37, 5, 9). Weiterhin entscheidend ist der Ort der linksventrikulären 
Stimulation. Die Stimulation der lateralen linksventrikulären Wand (2) bzw. der postero-
lateralen Wand (70) zeigen bisher die besten hämodynamischen Akutresultate. Außerdem 
scheint eine mediale Stimulationsposition günstiger zu sein, als ein apikaler bzw. als ein zu 
basisnaher Stimulationsort (18, 70). 
Neben den publizierten Daten zu akuten hämodynamischen Veränderungen unter links- bzw. 
biventrikulärer Stimulation, liegen erste Ergebnisse von multizentrischen Studien zu 
mittelfristigen klinischen Veränderungen unter biventrikulärer Stimulation an allerdings noch 
kleinen Patientengruppen vor (30, 5, 44, 23, 79). Hierbei zeigt sich überwiegend eine positive 
Beeinflussung der Herzinsuffizienz unter biventrikulärer Stimulation, welche sich in 
Verbesserung der NYHA-Klassen, signifikante Zunahme im 6-Minuten-Gehtest, der O2-
Aufnahme in der Spiroergometrie (30, 5, 79) und der Lebensqualität (45,19) ausdrückt. Bei 
einem Teil der Patienten kam es zur Reduktion der linksventrikulären Volumina (14). 
Außerdem konnte eine Abnahme der Zahl der Krankenhauseinweisungen bzw. der 
Krankenhausverweildauer dokumentiert werden (5, 11). Daten längerfristiger Untersuchungen 
an größeren Patientengruppen insbesondere zur Reduktion der Mortalität fehlen zur Zeit noch. 
Mehrere multizentrische Studien hierzu haben bereits begonnen bzw. sind in Vorbereitung. 
Die pathophysiologischen Hintergründe dieser neuen nichtmedikamentösen Therapie der 
Herzinsuffizienz sind bisher letztlich nicht geklärt. Aus diesem Grund konnte die 
Patientengruppe, die am meisten von der biventrikulären Stimulation profitiert, nicht exakt 
charakterisiert werden. Man geht davon aus, daß Patienten mit Herzinsuffizienz im NYHA-
Stadien III und IV, einer eingeschränkten linksventrikulären Ejektionsfraktion von kleiner 
35% und einer QRS-Dauer von mehr als 150 ms im Oberflächen-EKG, den größten Vorteil 
von dieser Therapieform haben. 
Zwei Pathomechanismen dienen zur Zeit als Erklärung: Der erste Mechanismus ist die 
Optimierung des AV-Delays, das heißt die Korrektur einer eventuell vorhandenen 
atrioventrikulären Leitungsstörung und somit der Verringerung der Mitralinsuffizienz. Dies 
wäre auch durch rechtsventrikuläre Stimulation mit all den Limitationen, wie oben dargestellt, 
möglich. 
Daß dies nicht der entscheidende Mechanismus sein kann, zeigen erste Ergebnisse aus der 
MUSTIC-Studie (79). In dieser Studie wurden in einer der beiden Gruppen auch Patienten mit 
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Vorhofflimmern und supprimierter intrinsischer Überleitung, Herzinsuffizienz im Stadium 
NYHA III und IV, verbreitertem QRS-Komplex >200 ms und eingeschränkter 
linksventrikulärer Ejektionsfraktion von kleiner 35 % eingeschlossen, bei denen aufgrund des 
Vorhofflimmerns eine Optimierung des AV-Delays per se nicht möglich war. Auch diese 
Patienten profitierten von einer biventrikulären Stimulation hinsichtlich der Zunahme der 
körperlichen Leistungfähigkeit. Ähnliche Ergebnisse finden sich in einer Arbeit von Etienne 
et al. (26). Somit muß es einen weiteren Pathomechanismus geben. Es ist anzunehmen, daß 
einer verlängerten QRS-Dauer, insbesondere bei linksschenkelblockartiger Deformierung des 
QRS-Komplexes, eine verzögerte Erregungsausbreitung bzw. eine Dispersion der 
Erregungsfront vom Septum über die anteriore bzw. posteriore Wand bis zu den lateralen 
Myokardanteilen zugrunde liegt. Daraus folgt eine erheblich verzögerte Kontraktion der 
lateralen Wandabschnitte gegenüber der septalen Kontraktion, also ein asynchroner 
Kontraktionsablauf, so daß ein gewisser Anteil des Volumens nur innerhalb des Ventrikels 
verschoben wird, ohne am Herzzeitvolumen teilzunehmen. Durch eine links- bzw. 
biventrikuläre Stimulation könnte die asynchrone, verspätete Kontraktion der linkslateralen 
Wandabschnitte aufgehoben werden. Die dann mit dem Septum synchrone Kontraktion dieser 
Myokardanteile wird als Resynchronisation bezeichnet und dürfte der entscheidende 
Pathomechanismus zur Erklärung der zum Teil gravierenden klinischen Verbesserung dieser 
ausgewählten Patienten sein. Inwieweit das Ausmaß der intraventrikulären 
Erregungsausbreitungsstörung, die QRS-Breite im Oberflächen-EKG, bezüglich des 
potentiellen Nutzens der Resynchronisation eine Rolle spielt, ist zur Zeit nicht sicher geklärt. 
Es ist anzunehmen, daß je ausgeprägter die intraventrikuläre Erregungsausbreitungstörung ist, 
also je größer die QRS-Dauer im Oberflächen-EKG, desto asynchroner ist der 
linksventrikuläre Kontraktionsablauf und desto größer ist die potentielle Verbesserung der 
hämodynamischen Parameter durch eine Resynchronisation mittels biventrikulärer 
Stimulation. 
Diese Theorie wird auch durch erste Erkenntnisse gestützt, wonach Patienten mit einer 
Herzinsuffizienz NYHA-Stadium III und IV, einer Ejektionsfraktion unter 35 % und 
verlängerter QRS-Dauer aber mit rechtsschenkelblockartiger Deformierung des QRS-
Komplexes keinen hämodynamischen Vorteil von einer biventrikulären Stimulation haben 
(5), da in diesen Fällen nicht von einer verzögerten, asynchronen Kontrakion der 
linkslateralen Myokardanteile ausgegangen werden kann. Bei diesen mit 10 % 
vergleichsweise seltenen Patienten mit Herzinsuffizienz und Rechtsschenkelblock (81) 
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besteht eine eher diffuse Störung der Erregungsleitung. Sie profitieren wahrscheinlich eher 
von einer rechtsventrikulären Stimulation (5). 
Insgesamt wäre der größte Vorteil für Herzinsuffizienzpatienten mit verbreitertem QRS-
Komplex und eingeschränkter linksventrikulärer Funktion bei einer ipsilateralen Stimulation 
zur intraventrikulären Erregungsausbreitungsstörung zu erwarten. 
Des weiteren dürften sich die hämodynamischen Parameter unter der Resynchronisation um 
so mehr verbessern, je ausgeprägter die intraventrikuläre Erregungsausbreitungstörung bzw. 
die QRS-Komplex-Dauer ist. 
Um die Frage des potentiellen Nutzens einer Resynchronisation, also der möglichen 
Verbesserung der hämodynamischen Parameter in Abhängigkeit vom Ausmaß der 
intraventrikulären Erregungsausbreitungsstörung zu klären, muß die linksventrikuläre 
Funktion beschrieben werden. Hierzu stehen unterschiedliche Methoden zur Verfügung. 
Die am wenigsten belastende und am weitesten verbreitete ist die zweidimensionale 
Echokardiographie. Hierbei können im parasternalem Zwei-Kammer-Blick sowie im 
apikalem Vier-Kammer-Blick zweidimensional Wandbewegungen visualisiert und beurteilt 
werden. Limitiert wird diese Methode jedoch durch die häufig schlechte Bildqualität bei 
adipösen Patienten und bei pulmonalen Miterkrankungen sowie durch unterschiedliche 
Anschallwinkel aufgrund individueller anatomischer Gegebenheiten. Eine Kinetikbeurteilung 
ist oftmals dem subjektivem Urteil des Untersuchers aufgrund seines visuellen Eindrucks 
überlassen. Standardisierte Parameter für Kinetikanalysen mehrerer Schichten erscheinen bei 
dieser Methode schwierig. Mit der Dopplerechokardiographie können hämodynamische 
Parameter erfaßt werden, die lediglich indirekt auf die Kinetik schließen lassen (15). 
Zur Bestimmung der Ejektionsfraktion ist nach wie vor die zweidimensionale 
Laevokardiographie der Goldstandard. Hierbei wird nach arterieller Katheterisierung ein 
Kontrastmittelbolus in das Cavum des linken Ventrikels injiziert und mittels 
Kineangiographie dokumentiert. Verschiedene zum Teil automatische Nachbearbeitungen der 
Bildsequenzen haben sich etabliert. Zur Analyse der Kinetik, insbesondere zeitabhängiger 
regionaler Kinetikstörungen, eignet sich diese Methode allerdings kaum, allein weil 
üblicherweise nur zwei rechtwinklig zueinander stehende Ebenen auswertbar sind und eine 
Schichtung bzw. Querschnittsanalysen nicht möglich sind. 
Mit nuklearmedizinischen Methoden, wie der Radio-Nuklid-Ventrikulographie oder der 
Myokard gated Single-Photonen-Emissions-Tomographie können Aussagen zur globalen 
linksventrikulären Funktion z.B. der Ejektionsfraktion getroffen werden. Hingegen ist eine 
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schichtweise Analyse der Wandbewegungen zur Zeit aufgrund einer unzureichenden 
räumlichen Auflösung noch nicht möglich (48). 
Eine neue Methode erstellt die multi-slice cardiac-cine Magnet-Resonanz-Tomographie 
(MRT) dar. Hierbei werden in mehreren Schichten das gesamte Herz überdeckende 






1. Kann mit Hilfe der cardiac-cine Magnet-Resonanz-Tomographie die linksventrikuläre 
Kinetik beschrieben und analysiert werden ? 
 
2. Läßt sich ein Index zur Beschreibung des Ausmaßes der Asynchronität des 
linksventrikulären Kontraktionsablauf ermitteln ? 
 
3. Besteht eine direkte Proportionalität zwischen Ausmaß der Asynchronität des 
linksventrikulären Kontraktionsablaufes und Dauer des QRS-Komplexes als Ausdruck der 
intraventrikulären Erregungsausbreitungsstörung ?  
 
4. Können Vorhersagen zur potentiellen Verbesserung der Hämodynamik durch eine 
Resynchronisation des asynchronen linksventrikulären Kontraktionsablaufes durch 
Optimierung auf Basis der cardiac-sine MRT getroffen werden ? 
 
5. Gibt es weitere Parameter, wie z. B. QRS-Dauer und enddiastolisches Volumen, die 
prognostische Aussagen zur potentiellen Verbesserung der Hämodynamik durch eine 












3.1. Patienten und Probanden 
 
42 Personen, 10 weibliche und 32 männliche, im mittlerem Alter von 17-81 Jahren, mittleres 






Von allen Personen wurde eine Oberflächen-EKG mit Extremitätenableitung nach Einthofen 
und Goldberger sowie  Brustwandableitungen nach Wilson mit 50 mm/s aufgezeichnet. Die 
maximale QRS-Dauer wurde aus den Extremitätenableitungen als Zeit zwischen frühester 
elektrischer Aktivierung mit Beginn des QRS-Komplexes bis Ende der S-Zacke bzw. des ST-
Überganges ermittelt. Eine QRS-Dauer von über 120 ms galt als verlängert. Des weiteren 
wurde der obere Umschlagpunkt als QR-Dauer von Beginn Q bis zum spätestem positiven 
Umkehrpunkt der R- bzw. r´- Auslenkung in V5 der Brustwandableitung bestimmt. Über 
50ms wurde als verlängert definiert. Die intraventrikuläre Erregungsausbreitungsstörung 
wurde nach Morphologiekriterien in Linksschenkelblock, Rechtsschenkelblock und 
unspezifische linksventrikuläre Ausbreitungstörung wie bei Aborisationsblock mit 
mehrmaliger Vektoränderung während der Erregungsausbreitung (Splitting) in V3 – V5 
klassifiziert. Die Patienten mit koronarer Herzkrankheit wurden in zwei Untergruppen, - 
Patienten mit und ohne Zeichen eines transmuralen Myokardinfarktes - unterteilt. Der mittlere 
QRS-Hauptvektor wurde aus den Exträmitätenableitung nach Einthofen anhand des 
Cabrerakreises graphisch ermittelt. 
 
 
3.3. Cardiac-cine MRT 
 
Von allen Patienten und Probanden wurde ein multi slice – multi phase Magnet-Resonanz-
Tomogramm des Herzen angefertigt. Alle wurden mit dem Siemens Magnetom Vision plus 
1,5 T untersucht. Als Untersuchungsebene wurde der 2-Kammer-Blick der kurzen Achse 
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gewählt. Anhand von zwei Planungssurveys wurde die Herzachse individuell ermittelt. Die 
Untersuchungsebene wurde rechtwinklig zur Herzachse anguliert (Abb. 1). 
 
Abb. 1: Angulierung der Schnittebene 
 
 
Entsprechend der Herzgröße wurden von der Herzbasis bis zur Herzspitze 10-14 unmittelbar 
aneinander grenzende Schichten mit einer Schichtdicke von 8 mm erstellt. In jeder Schicht 
wurden EKG-getriggert 19 Phasen pro Herzzyklus gewonnen. Um Atemartefakte zu 
unterdrücken, wurde die Untersuchung in endexpiratorischer Atemanhaltetechnik 
durchgeführt. Die Aquisitionszeit betrug pro Schicht 14-18 Sekunden. Angewandt wurde eine 
Gradienten-echo-Sequenz. Das field of view betrug 400 mm mit einer Matrix von 256 x 256 
und einer kleinsten Auflösung von 1,56 mm (Softwareparameter Flash 2-D-sine). 
Nach Konvertierung der MRT-Daten in ein Dicom-3-Datenformat wurden die gewonnenen 
Bilder mit dem Software-Programm OSIRIS, Digital Imaging Unit, Universitätsklinik Genf, 
Schweiz, graphisch nachbearbeitet und analysiert. Dazu wurde in jeder Schicht aus den 19 
Phasen des Herzzyklus die Diastole und die Endsystole bestimmt. Die Diastole war definiert 
als die größtmögliche Fläche des linksventrikulären Lumens innerhalb einer Schicht. Die 
Endsystole war definiert als die kleinste Fläche des linksventrikulären Lumens innerhalb 
dieser Schicht. Bei Patienten mit gestörter Kinetik konnten die Kriterien der Endsystole nicht 
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angewandt werden, da die septalen Myokardanteile häufig früher kontrahierten als die 
lateralen Wandabschnitte (Abb. 2). 
 
       Diastole         Frühsystole       Endsystole 
Abb. 2: Querschnittsbilder des Kontraktionsablaufes 
 
 
Diese zeigten z. T. eine verzögerte, aber deutlichere Kontraktion. Deshalb war in diesen 
Fällen die Endsystole als die Phase mit der größtmöglichen Kontraktion der lateralen Wand 
definiert. In den ausgewählten Bildern wurde mit Hilfe eines Cursors das Endokard durch 
eine Linie manuell abgegrenzt.  
Die endokardiale Konturlinie der Endsystole wurde dann nacheinander in alle Bilder des 
Herzzyklus innerhalb der gleichen Schicht kopiert. Falls sich hierbei Myokardanteile zeigten, 
die eine ausgeprägtere Kontraktion aufwiesen als in der realen Endsystole, wurde die 
endsystolische Kontur in diesen Wandabschnitten korrigiert und jeweils weiter optimiert. 
Somit representierte die optimierte endsystolische Kontur die maximale Kontraktion aller 
Wandabschnitte unabhängig von dem Zeitpunkt während der Systole. Aus diesen Daten 
wurden die Parameter zur Beschreibung der linksventrikulären Wandbewegung und deren 
Synchronisation innerhalb einer Schicht gewonnen: Die enddiastolische Fläche, die reale 
endsystolische Fläche und die optimale endsystolische Fläche. 
Dies wurde für alle Schichten (scans) wiederholt.  
Da die Schichtdicke von 8 mm und die Anzahl der Schichten bekannt war, konnte das 
enddiastolische, das reale endsystolische und das optimierte endsystolische linksventrikuläre 
Volumen berechnet werden. Aus diesen Volumina wurden die reale Ejektionsfraktion und die 
optimale Ejektionsfraktion bei synchroner Kontraktion des gesamten Myokards ermittelt.  
 
enddiastolisches Volumen - endsystolisches Volumen real   





    enddiastolisches Volumen-endsystolisches Volumen optimal 




Zur Visualisierung der Unterschiede zwischen realer und optimaler Ejektionsfraktion wurden 
alle Schichten in einem Diagramm dargestellt (Abb. 3). 
 
 




Des weiteren wurde ein neuer Parameter bestimmt, der den potentiellen Zuwachs der 
Ejektionsfraktion durch Resynchronisation beschreibt. Dieser Parameter wurde Synergie-
Index genannt und stellt den Quotient aus realer linksventrikulärer Ejektionsfraktion und 
optimaler linksventrikulärer Ejektionsfraktion dar. 
 
Ejektionsfraktion real   
Synergieindex    =      -----------------------------  x 100 [%] 



















optimale EF reale EF
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Neben dem Synergie-Index konnten aufgrund der enddiastolischen, realen endsystolischen 
und optimierten endsystolischen Volumina das reale und optimale Schlagvolumen ermittelt 
werden.  
 
Schlagvolumen  =  enddiastolisches Volumen – endsystolisches Volumen [ml] 
 
Daraus wurde der hämodynamisch relevante Parameter des Schlagvolumenzuwachses 
abgeleitet. 
 
Schlagvolumenzuwachs  =  optimales Schlagvolumen – reales Schlagvolumen [ml] 
 
 
Diese hämodynamischen Parameter und der Synergie-Index wurden mit 
elektrokardiographischen Parametern, der Dauer des QRS-Komplexes, dem oberen 
Umschlagpunkt in V5, der QRS-Morphologie und dem Achsenwinkel des QRS-Hauptvektors 
sowie dem enddiastolsichen Volumen verglichen. Dabei wurden verschiedene Untergruppen 
aufgrund der Grundkrankheit, Ausmaß der linksventrikulären Funktionsstörung und der 
Herzinsuffizienz gebildet. 
Des weiteren wurden Vorhersagen zur Verbesserung der Hämodynamik unter einer 
Resynchronisationstherapie auf Basis der optimierten Kontraktionsabläufe aus den Daten der 
cardiac-cine MRT getroffen. Diese Aussagen zur Prognose beziehen sich auf das theoretische 
Modell der Optimierung und sind zur Zeit noch nicht mit der multifaktoriellen Beeinflussung 





Von den ermittelten Parametern wurden die Mittelwerte und deren Standartabweichung 
bestimmt. Mittels t-Test für gepaarte Daten wurden diese auf Signifikanz geprüft. Signifikanz 
lag vor wenn p <0,05 war. Außerdem wurde die Abhängigkeit unterschiedlicher Parameter 








4.1. Probanden und Patienten 
 
Alle 42 magnet-resonanz-tomographischen Untersuchungen und Elektrokardiogramme waren 
auswertbar. Bei keinem der Patienten und Probanden kam es zu Komplikationen oder 
Beeinträchtigungen aufgrund der Untersuchungen. Die Abbildung vier zeigt die 
Altersverteilung der Patienten und Probanden. 
 





Alle 11 Probanden (neun männlich, zwei weiblich) gaben eine uneingeschränkte Belastbarkeit 
an. Aus der Anamnese und den vorliegenden Untersuchungsbefunden ergab sich kein Anhalt 
für eine kardiale Erkrankung. Das Alter der Probanden lag zwischen 23 und 66 Jahre, im 
Mittel 38 Jahre. Lediglich bei einem Probanden fand sich eine verzögerte 
Erregungsausbreitung mit einer QRS-Dauer von 160 ms, einem pathologisch verlängertem 
oberen Umschlagspunkt in V5 von 100 ms und einer QRS-Morphologie die einem kompletten 
Linksschenkelblock entsprach. Auch bei diesem Patienten ließ sich einschließlich 
Thalliumscinthigraphie kein Hinweis auf eine kardiale Grundkrankheit finden. Alle anderen 
Probanden zeigten ein unauffälliges Elektrokardiogramm. Die elektrokardiographischen 





















1 100 30 70 normal 
2 80 30 -8 normal 
3 80 40 18 normal 
4 100 30 85 normal 
5 100 40 70 normal 
6 100 40 55 normal 
7 100 30 75 normal 
8 160 100 -25 LSB 
9 90 40 75 normal 
10 100 50 79 normal 
11 90 40 62 normal 
Mittelwert 100 42,7 50,5  
Standartabw. 21,4 20 37,8  
 





Von den 31 Patienten hatten neun eine koronare Herzkrankheit (neun männlich) und 22 eine 
nichtischämische Kardiomyopathie (15 männlich, 7 weiblich). 
 
 
4.1.2.1. Patienten mit koronarer Herzkrankheit (KHK) 
 
Die Patienten mit einer koronaren Herzkrankheit waren im Alter von 42 bis 74 Jahren, im 
Mittel 61 Jahre. Alle Patienten mit koronarer Herzkrankheit klagten über 
Belastungseinschränkungen. Das Ausmaß der Herzinsuffizienz war unabhängig von der 
Anzahl der betroffenen Koronargefäße. Die QRS-Dauer war bei drei Patienten und der obere 
Umschlagpunkt in V5 bei fünf Patienten verlängert. Drei Patienten hatten keine EKG-
morphologischen Veränderungen die für eine Störung der linksventrikulären 
Erregungsausbreitung sprachen. Unabhängig von den morphologischen Kriterien der 
Erregungsleitungsstörung zeigten sich mit Ausnahme eines Patienten bei allen die 
elektrokardiographischen Zeichen eines transmuralen Myokardvorderwandinfarktes. Die 
elektrokardiographischen Parameter, die Anzahl der betroffenen Koronargefäße und NYHA-





















 2 90 40 -41 normal II 
 3 100 30 -13 normal II 
 3 170 120 -60 SPL IV 
 1 120 40 -76 i RSB III 
 3 180 140 -15 SPL IV 
 2 80 40 35 normal II 
 2 120 70 42 normal II 
 2 100 60 56 SPL II 
 1 140 60 -75 SPL III 
Mittelwert 2,1 122,2 66,6 -16,3  2,7 
Standartabw. 0,8 34,9 38,4 50,9  0,9 
 
Tabelle 2: Elektrokardiographische Parameter, Anzahl betroffener Koronargefäße und 
NYHA-Stadien bei Patienten mit KHK  
 
 
4.1.2.2. Patienten mit nichtischämischer Kardiomyopathie 
 
In der Gruppe der nichtischämischen Kardiomyopathien wurden Patienten mit einer 
hypertonen Herzkrankheit, mit einer bioptisch gesicherten Myokarditis und mit dilatativer 
Kardiomyopathie zusammengefaßt. Bei diesen Patienten wurde durch eine 
Koronarangiographie eine koronare Herzkrankheit als Ursache der myokardialen 
Funktionseinschränkung ausgeschlossen.  
Das Alter dieser Patienten lag zwischen 17 und 81 Jahren, im Mittel 54 Jahre. Bei 11 
Patienten war die QRS-Dauer und bei 10 der obere Umschlagpunkt in V5 verlängert. Acht 
Patienten zeigten einen morphologisch unauffälligen QRS-Komplex.  
Hinsichtlich Alter, Belastbarkeit, QRS-Dauer, obere Umschlagpunkt in V5  und Richtung des 
QRS-Hauptvektors waren die Patienten mit koronarer Herzkrankheit und Patienten mit 
nichtischämischen Kardiomyopathien vergleichbar. Im Gegensatz zu Patienten mit koronarer 
Herzkrankheit fanden sich bei sieben Patienten mit nichtischämischen Kardiomyopathien 
Zeichen einer spezifischen linksventrikulären Erregungsausbreitungsstörung. Die 
elektrokardiographischen Parameter und NYHA-Stadien der Patienten mit nichtischämischer 
















 130 90 -60 LSB III 
 100 30 -6 normal II 
 150 60 -1 LSB III 
 100 50 8 normal III 
 180 120 -55 SPL III 
 100 30 -130 i RSB I 
 180 90 -25 LSB III 
 140 90 30 LSB II 
 90 30 -35 normal II 
 100 40 -47 normal II 
 100 40 -2 normal II 
 180 80 3 SPL II 
 120 40 22 normal I 
 80 30 -30 normal II 
 100 30 90 normal II 
 170 80 -52 LSB III 
 170 110 -12 LSB II 
 150 60 63 SPL III 
 200 30 -64 SPL IV 
 100 30 3 normal II 
 140 70 -50 LSB IV 
 110 50 -13 normal II 
Mittelwert 131,4 58,2 -16,5  2,4 
Standartabweichung 36,2 28,7 46,6  0,8 
 
Tabelle 3: Elektrokardiographische Parameter und NYHA-Stadien bei Patienten mit 





Insgesamt hatten 13 Personen keine Herzinsuffizienz. Diese asymptomatische Gruppe 
unterschied sich nicht wesentlich von der oben beschriebenen Probandengruppe. Lediglich bei 
einem Proband war die QRS-Dauer und der obere Umschlagpunkt in V5  verlängert.  
Eine Belastbarkeit im NYHA-Stadium II gaben 16 Patienten an. Drei dieser Patienten hatten 
einen verlängerten QRS-Komplex. Bei fünf Patienten war der obere Umschlagpunkt in V5 
verspätet. 
Über Einschränkung der Belastbarkeit, die einem NYHA-Stadium III entsprach, klagten neun 
Patienten. Sieben dieser Patienten zeigten einen verbreiterten QRS-Komplex sowie einen 
verzögerten oberen Umschlagpunkt in V5.  
 25 
Bei vier Patienten fanden sich Symptome, die einem NYHA-Stadium IV zuzuordnen sind. 
Alle Patienten im NYHA-Stadium IV hatten eine verlängerte QRS-Dauer. Der obere 
Umschlagpunkt in V5 war bei drei dieser Patienten verzögert. Alter, Diagnosen und EKG-
Parameter sowie NYHA-Stadien sind in Tabelle vier ersichtlich. 
 
NYHA-Stadium I II III IV 
mittleres Alter [Jahre] 35,8 54,6 61,2 62,5 
minimales Alter 17 27 44 58 
maximales Alter  68 81 75 71 
Patienten / Probanden 13 16 9 4 
Probanden (m/w) 11 (8/3) 0 0 0 
KHK-Patienten (m/w) 0 5 (5/0) 2 (2/0) 2 (2/0) 
nichtisschäm. KMP (m/w) 2 (2/0) 11 (8/3) 7 (4/3) 2 (1/1) 
mittlere QRS-Dauer [ms] 101,5 110 146,6 172,5 
Standartabweichung 20,3 29,2 27,4 25,0 
minimale QRS-Dauer 80 80 100 140 
maximale QRS-Dauer 160 180 180 200 
mittlerer OUP V5 [ms] 41,5 50,0 72,2 90,0 
Standartabweichung 18,6 25,0 24,9 49,7 
minimaler OUP V5 30 30 40 30 
maximaler OUP V5 100 110 120 140 
 mittlerer QRS-Hauptvektor [°] 34,5 3,75 -30,3 -47,2 
Standartabweichung 60,8 37,8 46,2 22,3 
minimaler QRS-Hauptvektor -130 -47 -76 -64 
maximaler QRS-Hauptvektor 85 90 63 -15 
EKG-Morphologie: normal / iRSB 11 / 1 12 / 0 1 / 1 0 / 0 
LSB 1 2 4 1 
SPL 0 2 3 3 
 
Tabelle 4: Alter, Diagnosen und EKG-Parameter der NYHA-Stadien 
 
Bei den Untersuchten zeigte sich, daß die Störung der linksventrikulären 
Erregungsausbreitung mit höherem NYHA-Stadium zunimmt. Dies drückte sich in einer 
ansteigenden Dauer des QRS-Komplexes und des oberen Umschlagpunktes in V5 sowie in 













Die QRS-Breite  betrug 80 - 200 ms im Mittel 121,2 ms. 10 Patienten mit nichtischämischer 
Kardiomyopathie und vier Patienten mit einer koronaren Herzkrankheit hatten eine 
pathologisch verlängerte QRS-Dauer von > 120 ms. Der obere Umschlagpunkt in V5 lag 
zwischen 30 und 140 ms im Mittel 56,0 ms. Bei 16 Patienten fand sich ein oberer 
Umschlagspunkt in der Brustwandableitung V5 von > 50 ms als Zeichen einer  pathologisch 
verzögerten linksventrikulären Aktivierung. Acht dieser Patienten zeigten im EKG die 
typischen Morphologiekriterien eines kompletten Linksschenkelblockes als Ausdruck einer 
spezifischen Störung im Purkinje-Erregungsleitungssystems des Herzens. Die übrigen wiesen 
unspezifische linksventrikuläre Erregungsausbreitungsstörungen auf. Bei zwei dieser 
Patienten mit verzögertem oberen Umschlagpunkt fand sich keine verlängerte QRS-Dauer im 
Oberflächen-EKG. Beide hatten eine koronare Herzkrankheit und elektrokardiographisch das 
Bild eines transmuralen Myokardvorderwandinfarktes mit R-Verlust in V1 bis V4 und eine 
breite Q-Zacke in V5 welche zur Verzögerung des oberen Umschlagpunktes führte. Bei zwei 













Abb. 6: Oberer Umschlagpunkt in V5 in Abhängigkeit der QRS-Dauer 
 
 
Aus Abbildung sechs geht hervor, daß eine Verzögerung des oberen Umschlagpunktes in V5 
bis auf wenige Ausnahmen mit einer Zunahme der QRS-Dauer einhergeht. Diese Ausnahmen 
sind, wie oben dargestellt, durch Veränderungen im Erregungsablauf aufgrund eines 
transmuralen Myokardvorderwandinfarktes bedingt. Bei einer Patientin mit einer dilatativen 
Kardiomyopathie und einem enddiastolischem Volumen von 435 ml war im EKG keine 
Verzögerung des oberen Umschlagpunktes in V5 nachweisbar, obwohl die QRS-Dauer 200 
ms betrug. Am ehesten ist in diesem Fall davon auszugehen, daß mit der Ableitung V5 noch 
































4.3. Cardiac-cine MRT 
 
Für die Darstellung des linksventrikulären Myokards und dessen Kinetik von der  
Herzbasis bis zur Herzspitze wurden zwischen 7 und 12 Schichten, im Mittel 9,7 angefertigt.  
Aus diesen Daten wurden, wie im methodischem Teil beschrieben das enddiastolische, das 
reale und das optimale enddiastolische Volumen ermittelt. 
 
 
4.3.1. Enddiastolische Volumina 
 
Die enddiastolischen Volumina lagen zwischen 76,7 und 482,8 ml.  
 
Abb. 7: Enddiastolisches Volumen in Abhängigkeit von der Körperoberfläche 
Aus Abbildung sieben geht hervor, daß bei den untersuchten Patienten und Probanden die 
Körperoberfläche keinen Einfluß auf die enddiastolischen Volumina hatte. Im weiterem 
Verlauf wurden aus diesem Grund nur die tatsächlichen enddiastolischen Volumina und nicht 
die körperoberflächennormierten betrachtet. In der Gruppe der Probanden lag das 
enddiastolische Volumen zwischen 77 und 150 ml, im Mittel 115 ml bzw. zwischen 40 und 
79 ml/m2 Körperoberfläche, im Mittel 54,6 ml/ m2 Körperoberfläche. 














Abb. 8: Enddiastolische Volumina der NYHA-Stadien 
 
Bemerkenswert ist hierbei, daß sich auch im NYHA-Stadium II, also bei nur gering 
eingeschränkter  Belastbarkeit, große enddiastolische Volumina fanden, wie aus der 
Abbildung acht zu entnehmen ist. 
Beim Vergleich der enddiastolischen Volumina mit der Dauer des QRS-Komplexes zeigte 
sich lediglich eine Tendenz zur Zunahme der enddiastolischen Volumina mit steigender 
Breite des QRS-Komplexes. Eine Korrelation zwischen QRS-Dauer und enddiastolischem 
Volumen bestand nicht (Abbildung 9). 
 




























Will man klinische Gesichtspunkte in die Beurteilung mit einbeziehen, so muß man eine 
Unterteilung in die NYHA-Stadien I bis IV vornehmen. Auch in den Untergruppen zeigte sich 
keine unmittelbare Abhängigkeit der enddiastolischen Volumina von der Dauer des QRS-
Komplexes (Abbildung. 10). 
 





4.3.2. Reale und optimale Ejektionsfraktion sowie Ejektionsfraktionszuwachs unter  
          Resynchronisation  
 
Zur weiteren Analyse wurden aus den Daten der cardiac-cine MRT mit Hilfe der 
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Die realen Ejektionsfraktionen lagen zwischen 10,1 und 72,7 %. 
Diese nahmen erwartungsgemäß mit steigendem NYHA-Stadium ab (Abbildung 11). Da die 
Patienten nicht zufällig ausgewählt wurden, war eine statistische Analyse nicht sinnvoll. 
 
Abb. 11: reale Ejektionsfraktion der NYHA-Stadien 
 
Neben der realen Ejektionsfraktion aus dem enddiastolischen und dem realen endsystolischen 
Volumen wurde eine optimale Ejektionsfraktion ermittelt. Hierzu wurde, wie im 
methodischen Teil beschrieben eine synchrone Kontraktion simuliert. Nach zeitunabhängiger 
Optimierung der systolischen Fläche in den einzelnen Schichten wurde das optimale 
endsystolische Volumen bestimmt. Unter Einbeziehung dieses Parameters konnte eine 
optimale Ejektionsfraktion errechnet werden. 
Die einzelnen Werte sind Tabelle fünf zu entnehmen. 
 
 
 gesamt NYHA I NYHA II NYHA III NYHA IV 
mittlere reale EF [%] 35,9 60,5 29,8 20,0 16,2 
Standartabweichung 21,8 16,0 14,5 11,4 4,1 
minimale reale EF [%] 10,1 19,0 10,3 10,1 12,8 
maximale reale EF [%] 72,7 72,7 60,6 46,9 21,9 
mittlere optimale EF [% ] 38,8 62,1 32,7 24,5 20,0 
Standartabweichung 21,3 15,6 14,1 14,6 5,6 
minimaler optimale EF [%] 13,4 20,9 13,7 14,5 13,4 
maximaler optimale EF [%] 74,1 74,1 62,0 61,2 25,9 
 
Tabelle 5: Reale und optimale Ejektionsfraktion (EF) gesamt und der einzelnen NYHA- 















Zur besseren Veranschaulichung erfolgte die Darstellung der realen und optimalen 
systolischen Fläche aller vom Patienten gewonnenen Schichten im Diagramm. Hierbei sind 
zwei Dinge hervorzuheben. Erstens wurden tatsächlich Differenzen zwischen realer und 
optimaler Ejektionsfraktion deutlich. Erwartungsgemäß waren diese bei Probanden und 
Patienten unterschiedlich stark ausgeprägt. Zweitens fanden sich zum Teil erhebliche 
Unterschiede in der Kontraktion einzelner Schichten des gleichen Patienten. Diese stellten 
sich unabhängig von den Differenzen der realen und optimalen Kontraktion dar. 
Abbildung 12 zeigt das Diagramm der realen und optimalen Ejektionsfraktion bei einem 
Probanden mit guter globaler Ejektionsfraktion und einem synergen Kontraktionsablauf. Es 
ist lediglich eine geringe Differenz zwischen realer und optimaler Ejektionsfraktion zu 
erkennen.  
 




Hingegen wird in Abbildung 13 bei einem Patienten mit gering herabgesetzter globaler 
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Abb. 13: Patient (reale EF = 46,9 %; optimale EF = 61,2 %) 
 
 
Daß eine reduzierte globale Ejektionsfraktion nicht zwangsläufig mit einem asynergen 
Kontraktionsablauf einhergeht, zeigt Abbildung 14. Es sind kaum Unterschiede zwischen 
realer und optimaler Ejektionsfraktion erkennbar. 
 
Abb. 14: Patient (reale EF = 48,5 %; optimale EF = 49,7 %) 
 
 
Differenzen zwischen optimaler und realer Ejektionsfraktion zeigten sich nicht nur zwischen 
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In Abbildung 15 sieht man das Diagramm der realen und optimalen Ejektionsfraktion bei 
einem Patienten mit deutlich reduzierter globaler Pumpfunktion und asynerger Kontraktion. 
Hier zeigen sich die Unterschiede nicht nur zwischen realer und optimaler Ejektionsfraktion 
sondern auch zwischen den einzelnen Schichten. Dies wird insbesondere in Abbildung 15 
deutlich, wenn anstelle der absoluten Differenz der Ejektionsfraktion, die relativen 
Unterschiede durch Änderung der Skalierung der Abszisse hervorgehoben werden. 
 
Abb. 15: Patient (reale EF = 10,1 %; optimale EF = 14,5 %) 
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Abbildung 17 zeigt die absolute Änderung der Ejektionsfraktionen bei einem Patienten mit 
deutlich reduzierter globaler Ejektionsfraktion aber synerger Kontraktion. Es finden sich 
kaum Unterschiede zwischen realer und optimaler Ejektionsfraktion, hingegen große 
Unterschiede zwischen den einzelnen Schichten. Dies wird wiederum in Abbildung 17 
besonders deutlich, wo bei gleichem Patienten die Änderung der Ejektionsfraktion durch 
Anpassung der Skalierung relativiert ist.  
 
Abb. 17: Patient (reale EF = 14,7 %; optimale EF = 14,9 %) 
 
 
Abb. 18: gleicher Patient wie Abb. 17, geänderte Skalierung 
 
Aus den Diagrammen geht die Variabilität der Kontraktion basaler, medialer und apikaler 
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immer findet sich bei eingeschränkter globaler Ejektionsfraktion eine Differenz zwischen 
realer und optimaler Ejektionsfraktion. 
Analysiert man die reale Ejektionsfraktion in Abhängigkeit von der QRS-Dauer, so kann man 
diesbezüglich ebenfalls keinen Zusammenhang herstellen. Das geht aus Abbildung 19 mit den 
darin enthaltenen Korrelationskoeffizienten hervor. 
 
Abb. 19: reale (Reihe 1) und optimale (Reihe 2) Ejektionsfraktion in Abhängigkeit der QRS-
Dauer 
 
Es fanden sich Patienten mit einer deutlich eingeschränkten linksventrikulären Pumpfunktion, 
die keine Erregungsausbreitungsstörung hatten. Auf der anderen Seite hatten Patienten mit 
pathologisch verlängertem QRS-Komplex (>120 ms) nicht zwangsläufig eine herabgesetzte 
Kontraktion.  
Auch für die optimale Ejektionsfraktion ließ sich kein Zusammenhang zwischen Störung der 
Erregungsausbreitung und Einschränkung der linksventrikulären Funktion nachweisen. 
Mit Hilfe der aus dem cardiac-cine MRT ermittelten realen und optimalen Ejektionsfraktionen 
konnte der potentielle Zuwachs an Ejektionfraktion bei synchronen Kontraktionsablauf 
errechnet werden. 
 
Ejektionsfraktion Zuwachs  = Ejektionsfraktion optimal  - Ejektionsfraktion real   [%] 
 
Damit konnte die absolute Änderung der Ejektionsfraktion analysiert werden. Eine 
Korrelation zwischen Verbesserung der Ejektionsfraktion bei synchroner Kontraktion und 
Dauer des QRS-Komplexes ließ sich jedoch auch hierbei nicht nachweisen (Abbildung. 20). 
EF real R = 0,49


























Abb. 20: Zuwachs an Ejektionsfraktion in Abhängigkeit von der QRS-Dauer  
 
Sowohl die reale und optimale linksventrikuläre Ejektionsfraktion als auch die Verbesserung 
dieser bei synergem Kontraktionsablauf war unabhängig von der Dauer der linksventrikulären 
Erregungsausbreitung. 
Ähnlich stellte sich die Zunahme der Ejektionsfraktion in Abhängigkeit vom enddiastolischen 
Volumen dar (Abbildung 21). Die Verbesserung der Ejektionsfraktion änderte sich mit 
zunehmendem enddiastolischem Volumen nicht. 
 
































In Abbildung 22 ist die Abhängigkeit von realen und optimalen Ejektionsfraktionen vom 
enddiastolischem Volumen dargestellt. Hierbei zeigt sich, daß mit steigendem 
enddiastolischem Volumen sowohl die reale als auch die optimale Ejektionsfraktion 
exponentiell abnimmt. 
 
Abb. 22: Abhängigkeit der realen (Reihe 1) und der optimalen (Reihe 2)  
    Ejektionsfraktionen vom enddiastolischen Volumen 
 
Es galt somit weitere Parameter zu finden, die die linksventrikuläre Funktion und deren 
Verbesserung bei synchroner Kontraktion beschreiben. 
 
 
4.3.3. Synergieindex und dessen Abhängigkeit von Erregungsausbreitungsstörung und  
          enddiastolischem Volumen  
 
Um einen von der absoluten Ejektionsfraktion unabhängigen Wert zu definieren, wurde die 
Analyse auf die relative Änderung der Ejektionsfraktion beschränkt. 
Geht man davon aus, daß bei der optimalen Ejektionsfraktion alle Wandabschnitte zeitgleich 
und homogen kontrahieren, so ist dies absolut synerg. Dieser Wert wurde gleich 100 % 
gesetzt, da eine weitere Steigerung nicht möglich ist. Dies trifft nicht nur für die Kontraktion 
des linksventrikulären Myokards bei Herzgesunden zu. Auch Ventrikel mit eingeschränkter 
Funktion können, wenn sie synchron und homogen kontrahieren, nicht weiter optimiert 



















Kontraktionsablaufes wurde, wie bereits im methodischen Teil beschrieben, Synergieindex 
genannt. Bei Herzen mit zeitgleicher homogener Kontraktion aller Wandabschnitte treten 
keine Unterschiede zwischen realer und optimaler Ejektionsfraktion auf. Ihr Synergieindex 
beträgt idealerweise 100 % und ist unabhängig von dem Ausmaß der Inversion aller 
Myokardanteile, vorausgesetzt sie findet zeitgleich statt. Somit ist der Synergieindex bei 
eingeschränkter globaler Ejektionsfraktion unabhängig von der realen Ejektionsfraktion. In 
Abbildung 23 werden die realen und die optimalen Ejektionsfraktionen und deren 
Änderungen dargestellt. Links sind die Patienten und Probanden mit geringer Differenz 
zwischen realer und optimaler Ejektionsfraktion, also einem hohen Synergieindex dargestellt. 
Zum Vergleich sind daneben Patienten mit einer großen Differenz, also mit einem geringen 
Maß an Synergie, gezeigt. Es wird hierbei deutlich, daß die Änderung der Ejektionsfraktion 
durch eine Resynchronisation zwar eine herabgesetzte Ejektionsfraktion voraussetzt, aber eine 
herabgesetzte Ejektionsfraktion nicht zwangsläufig eine Optimierung erfahren kann. 
 
Abb. 23: Änderung der Ejektionsfraktion bei normalen und bei erniedrigtem Synergieindex 
  Synergieindex > 95%       Synergieindex 70 - 82% 
 
Bei Herzen mit zeitlich inoptimalen realen Kontraktionsablauf zeigt sich häufig eine zu späte 
Kontraktion der lateralen Myokardanteile. Diese asynerge Kontraktion ist unterschiedlich 
ausgeprägt und spiegelt sich in der Reduktion der realen Ejektionsfraktion wider. Somit ist 
der Quotient aus optimaler und realer asynerger Ejektionsfraktion, der Synergieindex, 
herabgesetzt. 
Je asynchroner der reale Kontraktionsablauf ist, desto größer ist der Zuwachs bei optimaler, 































Abb. 24: Mittlerer, maximaler und minimaler Synergieindex bei Patienten (Pat.) und  
   Probanden (Referenz) 
 
In Abbildung 24 wird deutlich, daß in der Referenzgruppe der Probanden eine relevante 
Optimierung des Kontraktionsablaufes nicht möglich war. Hingegen fanden sich in der 
Gruppe der herzinsuffizienten Patienten deutliche Unterschiede bezüglich des 
Synergieindexes. Ein Teil dieser Patienten hatte einen Synergieindex von über 95 %. Diese 
hatten trotz ihrer eingeschränkten Pumpfunktion einen synchronen Kontraktionsablauf der 
keine Optimierung erfahren konnte. Andere hingegen zeigten eine deutliche zeitliche Störung 
der Kontraktion, so daß sich reale und optimale Ejektionsfraktion voneinander unterschieden, 
was sich in einem erniedrigtem Synergieindex ausdrückte. 
Zu untersuchen war weiterhin, von welchen Parametern der Synergieindex abhängig war. Es 
war davon auszugehen, daß die linksventrikuläre Erregungsausbreitungsstörung die Ursache 
für einen asynchronen Kontraktionsablauf ist. Abbildung 25 zeigt die Abhängigkeit des 
Synergieindex von der Dauer des QRS-Komplexes sowohl der Probanden als auch der 
Patienten. Die Tendenz zur Abnahme des Synergieindex mit zunehmender QRS-Breite ist zu 
erkennen. Eine Korrelation zwischen beiden Parametern konnte nicht hergestellt werden. Es 
fanden sich kaum Patienten mit einer normalen QRS-Dauer von unter 120 ms und einem 
geringem Maß an Synergie. Die Verteilung der Synergieindizes bei Patienten mit einer 
verlängerten QRS-Dauer war hingegen uneinheitlich. Trotz gestörter Erregungsausbreitung 
zeigte sich bei einigen Patienten ein hoher Synergieindex. Das bedeutet, daß bei einer 
intraventrikulären Erregungsausbreitungsstörung die linksventrikuläre Kontraktion nicht in 






















Abb. 25: Synergieindex in Abhängigkeit von der QRS-Dauer 
 
Weiterhin zeigte sich, daß bereits bei geringer Zunahme der QRS-Dauer, zwischen 120 und 
150 ms eine ausgeprägte Synchronisationsstörung auftreten kann. 
Nach Unterteilung der QRS-Dauer in zwei Gruppen, normale (≤ 120 ms) und verlängerte 
(>120 ms), wurden die Differenzen im Synergieindex deutlicher und waren signifikant. 
 
QRS-Dauer ≤ 120 ms > 120 ms 121-149 ms ≥ 150 ms 
mittlere Synergieindex [%] 92,7 83,2 85,6 82,4 
Standartabweichung 7,2 9,2 12,6 8,2 
minimaler Synergieindex [%] 73,1 69,7 69,7 70,3 
maximaler Synergieindex [%] 98,9 96,0 95,8 96,0 
T-Test ≤ 120 ms vs. > 120 ms:               p = 0,0021 
 
Tabelle 6: Synergieindex bei normaler und verlängerter QRS-Dauer 
 
Will man die Analysen der Abhängigkeit der Synchronität von der 
Erregungsausbreitungsstörung unter klinischen Gesichtspunkten betrachten, so muß eine 
zusätzlicher Unterteilung in die NYHA-Stadien erfolgen (Abbildung. 26). Dabei zeigte sich 





















Abb.: 26: Synergieindex in Abhängigkeit der QRS-Dauer der NYHA-Stadien I-IV 
 
Um den Einfluß spezifischer und unspezifischer linksventrikulärer 
Erregungsausbreitungsstörungen auf den Kontraktionsablauf zu untersuchen, wurden nach 
elektrokardiographischen Morphologiekriterien Patienten mit Linksschenkelblock als 
Ausdruck einer spezifischen Störung des intraventrikulären Leitungssystems und Patienten 
mit unspezifischer Verzögerung der linksventrikulären Erregungsleitung (Splitting) unterteilt. 
Bezüglich des Synergieindex ließ sich zwischen beiden Gruppen kein signifikanter 
Unterschied finden. 
 
 Linksschenkelblock Splitting 
mittlere Synergieindex [%] 85,8 82,0 
Standartabweichung 8,5 10,1 
minimaler Synergieindex [%] 75,3 69,7 
maximaler Synergieindex [%] 95,8 96,0 
T-Test:                                                                               p = 0,432 
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Auch die Darstellung im Diagramm (Abbildung 27) zeigte, daß weder bei Patienten mit 
Linksschenkelblock (Reihe 1) noch bei Patienten mit unspezifischen 
Erregungsausbreitungsstörungen (Reihe 2) die Dauer des QRS-Komplexes mit der 
Einschränkung der Synchronität des linksventrikulären Kontraktionsablaufes korrelierte. 
Auffallend jedoch war der parallele Verlauf der Regressionsgeraden bei Patienten mit (obere 
Gerade) und ohne (untere Gerade) Linksschenkelblock. Dies könnte ein zusätzlicher Hinweis 
darauf sein, daß die Folgen der linksventrikulären Erregungsausbreitungsstörung unabhängig 
von spezifischen elektrokardiographischen Morphologiekriterien sind. Eine Betrachtung der 
zwei Patienten mit inkompletten Rechtsschenkelblock ist in diesem Zusammenhang nicht 
sinnvoll, da definitionsgemäß keine verlängerte QRS-Dauer besteht und ein eventueller 
asynchroner Kontraktionsablauf (Synergieindex 91,1 bzw. 73,1%) nicht auf 
Erregungsleitungsstörungen zurückzuführen ist. 
 
Abb. 27: Synergieindex in Abhängigkeit von der QRS-Dauer und EKG-Morphologie  
   (Reihe 1=LSB, Reihe 2=Splitting) 
 
Wie im Abschnitt zur EKG-Analyse dargestellt, korrelierte die Dauer des QRS-Komplexes 
nicht mit dem Ausmaß der linksventrikulären Erregungsleitungsstörung, welche sich in einem 
verzögertem oberen Umschlagpunkt in V5 widerspiegelt. Aus diesem Grund erfolgte eine 



























Abb. 28: Synergieindex in Abhängigkeit vom oberen Umschlagpunkt in V5 und EKG- 
   Morphologie (Reihe 1 = LSB, Reihe 2 = Splitting) 
 
Bereits bei einer wenig ausgeprägten Verlängerung des oberen Umschlagpunktes in V5 fanden 
sich Patienten mit einem hohen Synergieindex und Patienten mit einem geringen Maß an 
Synchronität des Kontraktionsablaufes. Weiterhin ging eine ausgeprägte linksventrikuläre 
Erregungsausbreitungsstörung nicht gleichzeitig mit einer schweren Asynchronität der 
Kinetik einher. Beide Feststellungen galten sowohl für Störungen der spezifischen 
linksventrikuläre Erregungsleitung als auch für diffuse Leitungsverzögerungen. 
Inwieweit andere Parameter die Hämodynamik beeinflussen und ob diese von der 
Synchronität des Kontraktionsablaufes bzw. von intraventrikulären 
Erregungsausbreitungsstörungen abhängig sind, sollte nun untersucht werden. 
Analysiert man den Synergieindex in Abhängigkeit vom enddiastolischem Volumen 
(Abbildung 29), so fanden sich lediglich bei einem Patienten mit einem enddiastolischem 
Volumen von unter 170 ml ein reduzierter Synergieindex. Alle anderen mit einem 
enddiastolischem Volumen von weniger als 170 ml hatten einen Synergieindex von über 90%. 
Insgesamt ließ sich keine strenge Korrelation zwischen Synergieindex und enddiastolischem 
Volumen herstellen. Der größere Teil der Herzen mit einem enddiastolischem Volumen von 
über 250 ml zeigte einen inhomogenen Kontraktionsablauf und würde am ehesten von einer 
Resynchronisation profitieren. Die Größe des linken Ventrikels beeinflußte die potentielle 





























4.3.4. Schlagvolumenzuwachs und dessen Abhängigkeit von Erregungsausbreitungs- 
störung und enddiastolischem Volumen 
 
Die Änderung der Kreislaufparameter von Patienten und Probanden sind unter anderem vom 
Herzminutenvolumen abhängig. Das Herzminutenvolumen ist das Produkt aus Herzfrequenz 
und Schlagvolumen in ml / min. 
Da die Resynchronisationstherapie nicht auf das Anheben der Herzfrequenz abzielt, sollte der 
Einfluß des Schlagvolumens im weiteren Verlauf genauer untersucht werden. 
Das Schlagvolumen ist die Differenz zwischen endsystolischem und enddiastolischem 
Volumen. 
Aus den cardiac-cine MRT waren das enddiastolische und das reale endsystolische Volumen 
von Patienten und Probanden bekannt. Somit konnte das reale Schlagvolumen errechnet 
werden. Da wie im methodischen Teil beschrieben, nicht nur die realen endsystolischen 
Volumina, sondern auch die optimalen endsystolischen Volumina ermittelt wurden, konnte 






















Betrachtet man den Schlagvolumenzuwachs (SV-Zuwachs) unter klinischen Gesichtspunkten 
(Abbildung 30), so könnte der größere Teil der herzinsuffizienten Patienten von einer 
potentiellen Zunahme des Schlagvolumens bei optimiertem Kontraktionsablauf durch 
Resynchronisation profitieren. Dieser Unterschied war zwischen Probanden bzw. Patienten im 
NYHA-Stadium I (SV-Zuwachs: 2,4 ml) und Patienten der NYHA-Stadien II-IV (SV-
Zuwachs: 11,1 ml) hoch signifikant (p = 0,000021). 
 




Die Abbildung 31 zeigt den Schlagvolumenzuwachs der NYHA-Stadien im einzelnen. Dabei 
fällt auf, daß innerhalb der gleichen NYHA-Stadien der hämodynamische Zuwachs unter 
optimaler Kontraktion sehr unterschiedlich ist. 
 
Abb. 31: Schlagvolumenzuwachs (SV-Zuwachs) bei Patienten und Probanden in  























NYHA I NYHA II NYHA III NYHA IV
 47 
Es zeigte sich auch, daß Patienten mit einer Herzinsuffizienz generell von einer 
Resynchronisation profitieren. Das Ausmaß der Verbesserung der Hämodynamik im 
Einzelnen war aber nicht vom klinischem Stadium der Herzinsuffizienz abhängig. 
Die weiteren Untersuchungen richteten sich auf die Analyse der Parameter, die den Zuwachs 
an Schlagvolumen beeinflussen. 
In Abbildung 32 wird die Abhängigkeit der Schlagvolumenzunahme vom Synergieindex 
dargestellt. Hierbei zeigte sich, daß die Abnahme des Synergieindexes sehr gut mit dem 
Zuwachs an Schlagvolumen korrelierte. Asynerg kontrahierende Ventrikel haben, wie zu 
erwarten war, die größere Potenz, ihr Schlagvolumen durch Resynchronisation zu steigern, als 
synchron Kontrahierende. 
 
Abb. 32: Schlagvolumenzuwachs (SV-Zuwachs) in Abhängigkeit vom Synergieindex 
 
Betrachtet man den hämodynamisch relevanten Parameter der Schlagvolumenzunahme in 
Abhängigkeit vom enddiastolischen Volumen, so zeigte sich keine direkte Proportionalität. Es 
fand sich eine deutliche Tendenz, daß Herzen mit einem höheren enddiastolischen Volumen 
auch häufiger ihr Schlagvolumen durch Resynchronisation steigern können, als die mit 
geringerem enddiastolischen Volumen (Abbildung 33). Setzt man willkürlich eine Steigerung 
des Schlagvolumens von mehr als 10 ml als relevant voraus, so zeigte sich, daß dies, bis auf 
eine Ausnahme, nur bei Ventrikeln mit einem enddiastolischem Volumen von über 250 ml 

















Abb. 33: Schlagvolumenzuwachs in Abhängigkeit vom enddiastolischem Volumen 
 
Die Analyse des Zuwachses an Schlagvolumen in Abhängigkeit von der 
Erregungausbreitungsstörung zeigte ebenfalls eine Tendenz zu einer höheren 
Steigerungspotenz bei Resynchronisation mit zunehmender QRS-Dauer (Abbildung 34). Es 
gelang jedoch nicht unter diesen elektrophysiologischen Gesichtspunkt einen Grenzwert der 
QRS-Dauer festzulegen, bei dem eine relevante Verbesserung zu erwarten wäre. 
 




































Ähnliches gilt bei einer Auswertung unter Beachtung der Art der linksventrikulären 
Leitungsstörung (Abbildung 35) mit Unterscheidung zwischen spezifischer (LSB, Reihe 1) 
und unspezifischer (Splitting, Reihe 2). Für die Steigerung des Schlagvolumens zeigten sich 
keine Unterschiede zwischen Patienten mit Linksschenkelblock und unspezifischen 
Erregungsausbreitungsstörungen weder bei der Abhängigkeit von der QRS-Dauer noch von 
dem oberen Umschlagpunkt in V5. Auffallend war die Zunahme des 
Schlagvolumenzuwachses mit der Länge des Gesamterregungsablaufes. Hingegen blieb mit 
zunehmender Verzögerung der linksventrikulären Aktivierung der Schlagvolumenzuwachs 
unverändert bzw. nahm leicht ab. 
 
Abb. 35: Schlagvolumenzuwachs in Abhängigkeit von QRS-Dauer und OUP bei LSB  




Die Abbildung 36 stellt die Abhängigkeit des Schlagvolumenzuwachses von der Achse des 
QRS-Hauptvektor dar. Eine Rotation der Achse des QRS-Hauptvektors entgegen des 
Uhrzeigersinns ging nicht mit einer stetigen Zunahme des Schlagvolumens unter optimierter 
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Abb. 36: Schlagvolumenzuwachs in Abhängigkeit von der Achse des QRS-Hauptvektors 
 
 
Inwieweit die kardiale Grunderkrankung einen Einfluß auf den Schlagvolumenzuwachs hat, 
wird in Abbildung 37 dargestellt. Dabei zeigt sich am nahezu parallelen Verlauf der 
Regressionsgeraden der Patientengruppen mit koronare Herzkrankheit und der Patienten mit 
nichtischämischer Kardiomyopathie, daß sich in dem untersuchten Patientengut keine 
Unterschiede des Schlagvolumenzuwachses in Abhängigkeit von der QRS-Dauer darstellen. 
 
 
Abb. 37: Schlagvolumenzuwachs in Abhängigkeit von der QRS-Dauer bei Patienten mit  

































Auch bei der Analyse der mittleren Synergieindizes und des mittleren 
Schlagvolumenzuwachses zeigte sich zwischen Patienten mit nichtischämischer 
Kardiomyopathie und Patienten mit koronarer Herzkrankheit kein signifikanter Unterschied 
(Tabelle 8). 
 
 KHK nichtischäm. KMP 
mittlerer Synergieindex [%] 83,9 87,3 
Standartabweichung 10,4 8,1 
minimaler Synergieindex [%] 69,7 70,3 
maximaler Synergieindex [%] 97,6 98,6 
T-Test:                                                                               p = 0,40 
mittlerer SV-Zuwachs [ml] 9,9 9,1 
Standartabweichung 6,0 7,4 
minimaler SV-Zuwachs [ml] 1,6 0,7 
maximaler SV-Zuwachs [ml] 17,8 29,9 
T-Test:                                                                               p = 0,74 
 
Tab. 8: Synergieindex und Schlagvolumenzuwachs bei Patienten mit KHK und DCM 
 
 
Betrachtet man den hämodynamisch relevanten Parameter des potentiellen Zugewinns an 
Schlagvolumen bei Resynchronisation von mehr als 10 ml unter den klinischen Gesichtspunkt 
der NYHA-Stadien und stellt die Abhängigkeit von QRS-Dauer und enddiastolischen 
Volumen nebeneinander dar (Abbildung 38), so ist bei Probanden und Patienten im NYHA-
Stadium I kein relevanter Schlagvolumenzuwachs zu erkennen.  
Im NYHA-Stadium II und III fanden sich Patienten mit einem Schlagvolumenzuwachs von 
mehr als 10 ml sowohl mit einer QRS-Dauer von <150 ms als auch mit einer QRS-Dauer von 
≥150 ms. Jedoch hatten, bis auf eine Ausnahme, alle mit einem relevanten Zugewinn an 
Schlagvolumen ein enddiastolisches Volumen von ≥250 ml. Die Ausnahme bildete ein Patient 
im NYHA-Stadium III der ein enddiastolisches Volumen von < 250 ml hatte. Dieser Patient 
zeigte im EKG jedoch eine verlängerte QRS-Dauer von 150 ms. Patienten im NYHA-Stadium 
II und III mit einem enddiastolischem Volumen von >250 ml, ohne relevanten Zugewinn an 






Abb. 38: Schlagvolumenzuwachs der NYHA Stadien I bis IV in Abhängigkeit von 
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Alle untersuchten Patienten im NYHA-Stadium IV hatten ein enddiastolisches Volumen von 
>250 ml. Der einzige Patient in dieser Gruppe ohne relevanten potentiellen Zuwachs an 
Schlagvolumen bei Resynchronisation hatte wiederum eine QRS-Dauer von <150 ms. 
Daraus und aus Abbildung 39 und 40 läßt sich ableiten, daß alle Patienten mit einer QRS-
Dauer von über 150 ms und einem enddiastolischem Volumen von mehr als 250 ml einen 
Zuwachs an Schlagvolumen durch Resynchronisation zeigten. Betrug die QRS-Dauer weniger 
als 150 ms und lag das enddiastolische Volumen über 250 ml, fanden sich sowohl Patienten 
mit als auch ohne hämodynamischen Zugewinn bei optimiertem Kontraktionsablauf. Gleiches 
galt für Patienten mit QRS-Dauer von über 150 ms und enddiastolischem Volumen von unter 
250 ml. Hervorzuheben ist hierbei, daß von den untersuchten Patienten lediglich bei einem 
mit einem enddiastolischem Volumen von unter 250 ml ein Schlagvolumenzuwachs von mehr 
als 10 ml durch Resynchronisation zu erwarten war, wohingegen es bei Patienten mit 
enddiastolischem Volumen von über 250 ml immerhin 12 waren. 
Hatten Patienten und Probanden ein enddiastolischem Volumen von unter 250 ml und eine 
QRS-Dauer von weniger als 150 ms, so war keine relevante Verbesserung des 
Schlagvolumens durch Optimierung des Kontraktionsablaufes zu erwarten. 
 
Abb. 39: Schlagvolumenzuwachs in Abhängigkeit der QRS-Dauer bei Patienten und 





















































Abb. 40: Schlagvolumenzuwachs in Abhängigkeit vom enddiastolischen Volumens. bei  
   Patienten und Probanden  
 
 
Durch die Kombination der beiden Parameter QRS-Dauer mit einem Grenzwert von 150 ms 
und enddiastolisches Volumen mit einem Grenzwert von 250 ml ließen sich Patienten mit 
Zuwachs an Schlagvolumen (Responder) durch Optimierung des Kontraktionsablaufes von 
denen ohne Zuwachs (Non-Responder) teilweise diskriminieren. 
Stellt man die Kombination dieser Parameter in einem dreidimensionalen Diagramm dar 
(Abbildung 41), so findet sich ein hinterer oberer Quadrant mit Respondern bei QRS-Dauer 
von über 150 ms und enddiastolischem Volumen von über 250 ml und ein vorderer unterer 
Quadrant mit Non-Respondern bei QRS-Dauer kleiner 150 ms und enddiastolischen Volumen 
unter 250 ml. Überschreitet nur einer der beiden Parameter den Grenzwert, liegt der Zuwachs 
an Schlagvolumen sowohl über als auch unter 10 ml. 
Eine Analyse unter Beachtung der zur Zeit geltenden Kriterien für eine biventrikuläre 
Stimulation mit eingeschränkter Ejektionsfraktion von kleiner 35 % und NYHA-Stadium III 
























































Abb. 41: Dreidimensionale Darstellung der Abhängigkeit des Schlagvolumenzuwachses vom 
   enddiastolischem Volumen und Dauer des QRS-Komplexes 
  
Setzt man einen Schlagvolumenzuwachs von >10 ml unter Resynchronisation als 
hämodynamisch relevant voraus, lassen sich für die Grenzwerte der QRS-Dauer von 120 ms 
und 150 ms bzw.für einen Grenzwert des enddiastolischen Volumens von 250 ml sowie für 
die Kombinationen dieser Parameter die Sensitivität und Spezifität bestimmen. Diese Werte 
sind Tabelle 9 zu entnehmen. 
 
SV-Zuwachs >10 ml Sensitivität Spezifität 
QRS >120 ms 0,84 0,67 
QRS >150 ms 0,48 0,89 
EDV >250 ml 0,92 0,67 
QRS >120 ms und EDV>250 ml 0,77 0,83 
QRS >150 ms und EDV>250 ml  0,54 1,0 
 
Tabelle 9: Sensitivität und Spezifität bei Schlagvolumenzuwachs > 10 ml in Abhängigkeit  
     von QRS-Dauer und enddiastolischen Volumen 
 
Auch hierbei ist hervorzuheben, daß bei Kombination von QRS-Dauer >150 ms und 
enddiastolischem Volumen von >250 ml eine Spezifität von 1,0 erreicht wurde, wobei die 





Patienten mit einer medikamentös therapierefraktären Herzinsuffizienz und intraventrikulären 
Erregungsausbreitungsstörung steht mit der biventrikulären Herzschrittmachertherapie ein 
neues erfolgversprechendes Therapiekonzept zur Verfügung. Die genauen 
pathophysiologischen Mechanismen, die zur Verbesserung der Belastbarkeit und der 
Lebensqualität der Patienten unter biventrikulärer Stimulation führen, sind bisher nicht sicher 
geklärt. Neben der Optimierung der atrioventrikulären Überleitung wird eine 
Resynchronisation des linksventrikulären Kontraktionsablaufes hauptsächlich für den 
klinischen Erfolg dieser Therapie verantwortlich gemacht. Die Resynchronisation wird durch 
zeitgleiche elektrische Stimulation des rechten Ventrikels und der lateralen Wand des linken 
Ventrikels erreicht und korrigiert somit die intraventrikuläre Erregungsausbreitungsstörung. 
Bisher konnte keine sichere patientenbezogene Vorhersage des Therapieerfolges getroffen 
werden. 
Es ist somit von besonderem Interesse, den Zusammenhang zwischen intraventrikulärer 
Erregungsausbreitungstörung und Asynchronität des linksventrikulären Kontraktionsablaufes 
zu klären. Des weiteren sollten Parameter gefunden werden, um den potentiellen 
hämodynamischen Zugewinn unter Optimierung der Kontraktion durch Resynchronisation 
vorherzusagen. Diese Parameter wurden mit anderen die kardiale Funktion beschreibenden 
verglichen, um Responder von Non-Respondern unter Resynchronisation zu unterscheiden. 
Hierzu wurde von uns eine völlig neu entwickelte Methode angewandt. Aus den cardiac-cine 
MRT wurden neben den enddiastolischen und realen endsystolischen Volumina durch 
zeitunabhängige Übereinanderlagerung des Endokards ein optimales endsystolisches 
Volumen ermittelt. Dieses optimale endsystolische Volumen könnte durch Resynchronisation 
erreicht werden.  
 
 
5.1. Probanden und Patienten 
 
Die untersuchten 42 Patienten und Probanden wurden während ihrer Behandlung in der 
Klinik für Innere Medizin der Friedrich-Schiller-Universität von uns willkürlich ausgewählt. 
Um die Fragestellung ausreichend zu beantworten, wurde insbesondere auf Patienten mit 
Erregungsausbreitungsstörungen und eingeschränkter linksventrikulärer Pumpfunktion sowie 
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unterschiedlichen kardialen Grunderkrankungen Wert gelegt. Die Altersverteilung, NYHA-
Stadien, linksventrikuläre Funktionsstörung und elektrokardiographische Parameter zwischen 
Patienten mit nichtischämischer Kardiomyopathie und koronarer Herzkrankheit wichen nicht 
wesentlich voneinander ab. Lediglich die Gruppe der Probanden war jünger und unterschied 
sich per definitionem in den übrigen Parametern von der Patientengruppe. 
In der Gruppe der Probanden entsprach das absolute enddiastolische Volumen mit 115,4 ml 
exakt den Werten die auch in der Literatur zu finden sind, z.B. von der Arbeitsgruppe um 
Sandstede, die ein mittleres enddiastolisches Volumen von 118 ml ermittelte (69). Auch das 
körperoberflächennormierte enddiastolische Volumen lag in dem Bereich der in der Literatur 
mittels cardiac-cine MRT gewonnenen Werte (69, 20, 50). Die aus der single- bzw. biplanen 
Laevokardiographie gewonnen Normwerte, die in der Literatur angegeben sind, entsprechen 
ebenfalls diesen Werten bzw. liegen geringfügig darüber (60, 34, 76). Die MRT ist eine 
anerkannte und validierte Methode zur Beschreibung linksventrikulärer Volumina und der 
linksventrikulären Funktion bei Normalpersonen und bei Patienten (67). Es ist also davon 
auszugehen, daß die angewandte endokardiale Konturfindung in den einzelnen Schichten und 
die Algorithmen zur Ermittlung der Volumina der untersuchten Patienten und Probanden 
exakt und zutreffend sind. 
 
 
5.2. Enddiastolisches Volumen  
 
Eine Normierung der enddiastolischen Volumina auf die Körperoberfläche, wie häufig üblich, 
ergab keine zusätzlichen Informationen, so daß im weiterem Verlauf darauf verzichtet wurde. 
Entscheidend waren die Änderungen des enddiastolischen Volumens, der linksventrikulären 
Ejektionsfraktion und des Schlagvolumens unter theoretisch optimiertem Kontraktionsablauf. 
Bei den Patienten und Probanden war das enddiastolische Volumen von der Körperoberfläche 
unabhängig. Die Ursache hierfür ist, daß in dieser Arbeit bis auf die Gruppe der Probanden 
überwiegend Herzen mit einem deutlich pathologisch vergrößertem enddiastolischem 
Volumen analysiert wurden. 
In der Gruppe der Patienten fand sich eine Tendenz zur Zunahme des enddiastolischen 
Volumens mit steigendem NYHA-Stadium, wobei sich auch im NYHA-Stadium II, also bei 
nur gering eingeschränkter Belastbarkeit große enddiastolische Volumina zeigten. 
Eine Analyse der Elektrokardiogramme unter Berücksichtigung des klinischen Ausmaßes der 
Herzinsuffizienz ergab, daß die Störung der linksventrikulären Erregungsausbreitung mit 
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höherem NYHA-Stadium zunahm. Dies drückte sich in einer zunehmenden Dauer des QRS-
Komplexes und des oberen Umschlagpunktes in V5 aus. Fraglich ist, inwieweit dies die Folge 
der eingeschränkten linksventrikulären Funktion ist oder ob eine gestörte 
Erregungsausbreitung zwangsläufig mit einer linksventrikulären Funktionsstörung einhergeht. 
In den Elektrokardiogrammen hatte die linksventrikuläre Erregungsausbreitungsstörung mit 
einer Verspätung des oberen Umschlagpunktes in V5 eine zunehmende Dauer des QRS-
Komplexes zur Folge. 




5.3. Reale und optimale Ejektionsfraktion sowie Ejektionsfraktionszuwachs unter  
Resynchronisation 
 
Aus der Darstellung der realen und optimalen systolischen Fläche aller vom Patienten 
gewonnenen Schichten in den Diagrammen ging hervor, daß die Differenzen zwischen realer 
und optimaler Ejektionsfraktion bei Probanden und Patienten variabel ausgeprägt war. Es 
fanden sich zum Teil erhebliche Unterschiede in der Kontraktilität einzelner Schichten des 
gleichen Patienten, welche unabhängig von den Differenzen der realen und optimalen 
Kontraktion waren. Nicht immer ging eine reduzierte globale Ejektionsfraktion mit einem 
asynergen Kontraktionsablauf einher. Die Variabilität der Kontraktion basaler, medialer und 
apikaler Abschnitte und deren potentielle Änderung durch eine Resynchronisation war 
unterschiedlich ausgeprägt. Hieraus ist abzuleiten, daß sich bei Patienten mit herabgesetzter 
globaler Ejektionsfraktion der Kontraktionsablauf nicht immer optimieren läßt. Auf der 
anderen Seite gab es Patienten, die bei lediglich gering herabgesetzter realer Ejektionsfraktion 
einen deutlich asynchronen Kontraktionsablauf zeigten. Das Ausmaß der Asynchronität war 
unabhängig von der realen Ejektionsfraktion.  
Betrachtet man die reale und optimale Ejektionsfraktion in Abhängigkeit von der 
Erregungsausbreitung, so ließ sich diesbezüglich keinen Zusammenhang herstellen. 
Auch die Differenz zwischen optimaler und realer Ejektionsfraktion, die ein Maß für die 
Verbesserung der Pumpleistung bei synchroner Kontraktion ist, zeigte keine Abhängigkeit 
von der Dauer des QRS-Komplexes. Die reale und optimale linksventrikulären 
Ejektionsfraktion und die Verbesserung dieser bei synergem Kontraktionsablauf ist also 
unabhängig von der linksventrikulären Erregungsausbreitung. 
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Ähnlich zeigte die Zunahme der Ejektionsfraktion unter optimiertem Kontraktionsablauf 
keine Abhängigkeit vom enddiastolischen Volumen. 
Somit ergab sich die Notwendigkeit, einen von der absoluten Ejektionsfraktion unabhängigen 
Wert zu definieren. Hierfür wurde die Analyse auf die relative Änderung der 
Ejektionsfraktion bei synchroner Kontraktion beschränkt. 
 
 
5.4. Synergieindex und dessen Abhängigkeit von Erregungsausbreitungsstörung und  
 enddiastolischem Volumen 
 
Die optimierte Ejektionsfraktion bei absolut synerger, zeitgleicher, homogener Kontraktion 
aller Wandabschnitte wurde, da sie keine weitere Steigerung erfahren kann, gleich 100 % 
gesetzt. Diese relative Angabe als Maß für die maximale Synchronität des linksventrikulären 
Kontraktionsablaufes beschreibt auch Ventrikel mit eingeschränkter Funktion, wenn sie 
synchron und homogen kontrahieren und wurde von uns Synergieindex genannt.  
Die Differenz zwischen realer und optimaler Ejektionsfraktion kann somit unabhängig von 
der tatsächlichen Ejektionsfraktion angegeben werden. Je herabgesetzter die tatsächliche, 
reale Ejektionsfraktion gegenüber der optimierten Ejektionsfraktion ist, desto geringer ist das 
Maß der Synchronität, der Synergieindex. 
In der Gruppe der Probanden war erwartungsgemäß eine relevante Optimierung des 
Kontraktionsablaufes nicht möglich. Der bei wenigen Probanden gering herabgesetzte 
Synergieindex ist am ehesten auf leichte Abweichungen bei der endokardialen Konturfindung 
der unterschiedlichen Bilder während des Herzzyklus zurückzuführen. Es könnte aber auch 
Ausdruck der physiologischerweise nicht absolut zeitgleichen Einwärtsbewegung aller 
Wandabschnitte sein. Dies wird unter anderem in den Untersuchungen von Henson (31) zur 
linksventrikulären Torsion während der Kontraktion beschrieben. 
Die Gruppe der herzinsuffizienten Patienten zeigte erhebliche Unterschiede bezüglich des 
Synergieindexes. Einige Patienten mit einem Synergieindex von über 95 % hatten trotz ihrer 
eingeschränkten Pumpfunktion einen synchronen Kontraktionsablauf, der keine Optimierung 
erfahren konnte. Andere hingegen zeigten eine deutliche zeitliche Störung der Kontraktion 
einzelner Wandabschnitte, was einen herabgesetzten Synergieindex zur Folge hatte. 
Bisher ist man davon ausgegangen, daß die linksventrikuläre Erregungsausbreitungsstörung 
die Ursache für einen asynchronen Kontraktionsablauf darstellt (39). Das hieße, daß in dem 
Maße wie die Dauer des QRS-Komplexes zunimmt, der Synergieindex abnehmen müßte. 
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Anders als erwartet zeigte sich jedoch keine direkte Abhängigkeit des Synergieindex von der 
Dauer des QRS-Komplexes, sowohl bei Probanden als auch bei Patienten. Eine Tendenz zur 
Abnahme des Synergieindex mit zunehmender QRS-Breite war zu erkennen. Eine Korrelation 
zwischen beiden Parametern konnte jedoch nicht hergestellt werden. Es fanden sich kaum 
Patienten mit einer normalen QRS-Dauer von unter 120 ms und einem geringem Maß an 
Synergie. Die Verteilung der Synergieindizes bei Patienten mit einer verlängerten QRS-Dauer 
war hingegen uneinheitlich. Trotz gestörter Erregungsausbreitung zeigte sich bei einigen 
Patienten ein hoher Synergieindex. Das bedeutet, daß bei einer intraventrikulären 
Erregungsausbreitungsstörung die linksventrikuläre Kontraktion nicht in jedem Fall asynerg 
ablaufen muß. Weiterhin zeigte sich, daß bereits bei geringer Zunahme der QRS-Dauer, 
zwischen 120 und 150 ms eine ausgeprägte Synchronisationsstörung auftreten kann. Die 
Unterteilung der QRS-Dauer in zwei Gruppen, normale (≤ 120 ms) und verlängerte (>120 ms) 
ergab eine deutliche Differenzen im Synergieindex (92,7 vs. 83,2 %). Dieser Unterschied war 
statistisch signifikant (p=0,0021). Die gestörte Erregungsausbreitung, welche sich in einer 
Verlängerung der QRS-Dauer über 120 ms ausdrückt, beeinflußte insgesamt die Synchronität 
des Kontraktionsablaufes ungünstig. Dies wurde in der signifikanten Reduktion des 
Synergieindex deutlich. Im Einzelnen war jedoch die Abnahme der Synergie nicht zur 
Zunahme der Dauer des QRS-Komplexes proportional. 
Da bei der zur Zeit üblichen Indikationsstellung zur biventrikulären Schrittmachertherapie das 
Ausmaß der Herzinsuffizienz mit entscheidend ist, wäre es möglich, daß bei Patienten im 
NYHA-Stadium III und IV eine Korrelation zwischen Dauer des QRS-Komplexes und 
Synergieindex bestünde. Bei der Analyse unter klinischen Gesichtspunkten mit einer 
zusätzlichen Unterteilung in die NYHA-Stadien zeigte sich meist kein unmittelbarer 
Zusammenhang insbesondere im NYHA-Stadium III. Lediglich in der Gruppe der Patienten 
im NYHA-Stadium IV betrug der Korrelationskoeffizient 0,91. Unter Berücksichtigung der 
Limitierung der geringen Patientenzahl in dieser Gruppe, könnte dies auf einen direkten 
Zusammenhang hinweisen. 
Eine Unterteilung nach elektrokardiographischen Morphologiekriterien in Patienten mit 
Linksschenkelblock als Ausdruck einer spezifischen Störung des intraventrikulären 
Leitungssystems und Patienten mit unspezifischer Verzögerung der linksventrikulären 
Erregungsleitung wie bei Arborisationsblock (Splitting) ergab keinen signifikanten 
Unterschied bezüglich des Synergieindexes. Die Art der Erregungsausbreitungsstörungen, ob 
spezifisch oder unspezifisch, hatte keinen Einfluß auf den linksventrikulären 
Kontraktionsablauf. Dies galt sowohl für die Analyse unter Beachtung der Gesamtdauer der 
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Erregungsausbreitung, der QRS-Dauer, als auch unter der Berücksichtigung der 
linksventrikulären Erregungsleitungsstörung, welche sich in einem verzögertem oberen 
Umschlagpunkt in V5 widerspiegelte. 
Des weiteren zeigte sich keine strenge Korrelation zwischen Synergieindex und 
enddiastolischem Volumen. Nahezu alle normal großen oder gering vergrößerten Ventrikel 
hatten einen Synergieindex von über 90 %. Hingegen zeigte der größere Teil der Patienten mit 
einem enddiastolischem Volumen von über 250 ml einen inhomogenen Kontraktionsablauf 
und würde am ehesten von einer Resynchronisation profitieren. Die Größe des linken 
Ventrikels beeinflußt also die potentielle Verbesserung der hämodynamischen Verhältnisse. 
Zusammenfassend ist festzustellen, daß eine Synchronisationsstörung des linksventrikulären 
Kontraktionsablaufes nicht allein durch eine Erregungsausbreitungsstörung hervorgerufen 
wird. Umgekehrt führt eine Erregungsausbreitungstörung nicht zwangsläufig zu einer Störung 
der Homogenität der linksventrikulären Kontraktion. Der Synergieindex ist ein sehr guter 
Parameter um die Asynchronität der linksventrikulären Kontraktion zu erfassen und sie 
quantitativ zu beschreiben.  
 
 
5.5. Schlagvolumenzuwachs und dessen Abhängigkeit von Erregungsausbreitungs- 
störung und enddiastolischem Volumen 
 
Um Vorhersagen für die Verbesserung der individuellen Hämodynamik des einzelnen 
Patienten zu treffen, reicht der Synergieindex nicht aus. Das Herzminutenvolumen ermittelt 
sich aus dem Produkt von Herzfrequenz und Schlagvolumen. Eine konstante Herzfrequenz 
vorausgesetzt, spielt das Schlagvolumen die entscheidende Rolle.  
Aus den cardiac-cine MRT waren das enddiastolische, das reale endsystolische Volumen und 
das optimale endsystolische Volumen von Patienten und Probanden bekannt. Somit konnte 
nicht nur das reale Schlagvolumen sondern auch der potentielle Zuwachs an Schlagvolumen 
durch eine Resynchronisation errechnet werden.  
Der größte Teil der herzinsuffizienten Patienten konnte von einer potentiellen Zunahme des 
Schlagvolumens bei optimiertem Kontraktionsablauf durch Resynchronisation profitieren. 
Bildete man zwei Gruppen, so war dieser Unterschied zwischen Probanden bzw. Patienten im 
NYHA-Stadium I (SV-Zuwachs: 2,4 ml) und Patienten der NYHA-Stadien II bis IV (SV-
Zuwachs: 11,1 ml) hoch signifikant (p = 0,000021). Bei der Einzelbetrachtung der Patienten 
wurde die Beurteilung schwieriger. So fanden sich auch im NYHA-Stadium III und IV 
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Patienten, die nicht von einer Resynchronisation profitieren würden, da ein relevanter Anstieg 
des Herzminutenvolumens durch Erhöhung des Schlagvolumens nicht zu erwarten war. 
Insgesamt hatten Patienten mit einer Herzinsuffizienz einen hämodynamischen Zugewinn von 
einer Resynchronisation. Das Ausmaß der Verbesserung der Hämodynamik im einzelnen war 
aber nicht vom klinischem Stadium der Herzinsuffizienz abhängig. 
Kritisch muß an dieser Stelle bemerkt werden, dass bei der Analyse des 
Schlagvolumenzuwachses im Zusammenhang mit der Einschränkung der Belastbarkeit, der 
linken Ventrikel isoliert betrachtet wurde. Häufig jedoch sind sowohl der linke als auch der 
rechte Ventrikel von einer Funktionseinschränkung betroffen (42). 
Der Synergieindex korrelierte sehr gut mit dem Zuwachs an Schlagvolumen. Ventrikel mit 
einem asynchronen Kinetik hatten die größere Potenz, ihr Schlagvolumen durch Optimierung 
des Kontraktionsablaufes zu steigern, als synchron kontrahierende Herzen.  
Die Betrachtung des hämodynamisch relevanteren Parameters der Schlagvolumenzunahme in 
Abhängigkeit vom enddiastolischen Volumen ergab keine direkte Proportionalität. Es zeigte 
sich aber eine deutliche Tendenz, dass Herzen mit einem höheren enddiastolischen Volumen 
auch häufiger ihr Schlagvolumen durch Resynchronisation steigern können, als Herzen mit 
geringerem enddiastolischen Volumen. Hämodynamisch relevante Steigerungen des 
Schlagvolumens von mehr als 10 ml fanden sich, bis auf eine Ausnahme, nur bei Ventrikeln 
mit einem deutlich erhöhtem enddiastolischem Volumen von über 250 ml. 
Da, wie oben dargestellt, die Asynchronität der linksventrikulären Kontraktion nicht durch 
das Ausmaß der Erregungsausbreitungsstörung bestimmt wird und der 
Schlagvolumenzuwachs durch das enddiastolische Volumen mit beeinflußt wird, war von der 
Analyse der Steigerung des Schlagvolumens in Abhängigkeit von der 
Erregungausbreitungsstörung eine zusätzliche Information zu erwarten. Es zeigte sich 
ebenfalls eine Tendenz zu einer höheren Steigerungspotenz bei Resynchronisation mit 
zunehmender QRS-Dauer. Eine Korrelation zwischen beiden Parametern bestand nicht. Es 
gelang nicht, unter diesen elektrophysiologischen Gesichtspunkt einen Grenzwert der QRS-
Dauer festzulegen, bei dem eine relevante Verbesserung des Schlagvolumens zu erwarten 
wäre. In der Untergruppe der Patienten mit elektrokardiographischen 
Morphologieveränderungen zeigten sich für die Steigerung des Schlagvolumens keine 
Unterschiede zwischen Patienten mit Linksschenkelblock und unspezifischen 
Erregungsausbreitungsstörungen sowohl bei der Abhängigkeit von der QRS-Dauer als auch 
der des oberen Umschlagpunkts in V5. Mit der Länge des Gesamterregungsablaufes stieg in 
dieser Gruppe das potentielle Schlagvolumen durch Resynchronisation. Hingegen hatte das 
 63 
Ausmaß der Verzögerung der linksventrikulären Aktivierung (oberer Umschlagpunkt in V5) 
auf den Schlagvolumenzuwachs keinen Einfluß. 
Somit gilt auch für diesen hämodynamisch relevanten Parameter des 
Schlagvolumenzuwachses, daß dieser zwar durch eine Erregungsleitungsstörung beeinflußt 
wird, aber nicht unmittelbar von dieser abhängig ist. Der bisher üblicherweise verwendete 
Grenzwert der Gesamtdauer des QRS-Komplexes von 150 ms für die Indikationsstellung 
einer biventrikulären Schrittmachertherapie, sollte überdacht werden, insbesonders wenn er 
isoliert ohne Kombination mit dem enddiastolischen Volumen angewandt wird. Die 
Arbeitsgruppe um Auricchio kam zu einem ähnlichem Ergebnis (4). Sie untersuchten den 
Zusammenhang zwischen Dauer des QRS-Komplexes im Oberflächen-EKG und in einer 
intrakardialen Ableitung und Verbesserung der Kontraktilität unter linksventrikulärer 
Stimulation. Auricchio et al. (4) konnte auch keine direkte Proportionalität zwischen 
Erregungsausbreitungsstörung und Kontraktilitätsverbesserung durch Resynchronisation 
nachweisen. Gleiches gilt für die Arbeit von Nelson et al. (56). Das pathophysiologische 
Konzept zur Erklärung der klinischen Erfolge unter biventrikulärer Stimulation sollte 
zumindest teilweise kritisch hinterfragt werden. Es ist durchaus denkbar, daß nicht allein die 
Resynchronisation für den Erfolg dieser Therapie verantwortlich ist. Möglich sind auch 
Modulationen von aktiven Ionenkanälen auf zellulärer Ebene durch elektrische Stimulation 
(59, 58). Der signifikante Unterschied des Schlagvolumenzuwachses der Gruppen unter und 
über 120 ms QRS-Dauer würde zwar den Erfolg aller biventrikulär stimulierten Patienten mit 
Erregungsausbreitungsstörungen erklären, für den einzelnen Patienten reicht jedoch eine 
verlängerte QRS-Dauer auch unter Beachtung der sonstigen Kriterien für die biventrikuläre 
Stimulation nicht aus, um einen Erfolg vorherzusagen. Gestützt wird diese Aussage auch 
durch einen gewissen Anteil von Non-Responder innerhalb einheitlich definierter 
Studienkollektive (5, 30). Im Rahmen von Studien wird zur Zeit auch der Nutzen dieser 
Therapie für Patienten mit gering ausgeprägter Erregungsleitungsstörung untersucht (27, 75). 
Es besteht somit die Notwendigkeit, Patientenkollektive die von der biventrikulären 
Stimulation profitieren, besser zu definieren. 
Der potentielle hämodynamische Zugewinn durch eine Resynchronisation des gestörten 
Kontraktionsablaufes ist unabhängig von der kardiale Grunderkrankung. Es ergaben sich 
keine signifikanten Unterschiede in den Patientengruppen mit koronarer Herzkrankheit und 
Patienten mit nichtischämischer Kardiomyopathie bezüglich des Schlagvolumenzuwachses in 
Abhängigkeit von der QRS-Dauer. Patienten mit ischämischer Kardiomyopathie profitieren 
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gleichermaßen von dieser Therapie, wie Patienten mit nichtischämischer Kardiomyopathie. 
Dies deckt sich auch mit Ergebnissen aus der Literatur (54). 
Erst die Kombination beider Parameter, QRS-Dauer und enddiastolisches Volumen läßt 
zusätzliche Aussagen zum zu erwartenden hämodynamischen Gewinn durch eine 
Resynchronisation zu. Patienten mit einer QRS-Dauer von über 150 ms und einem 
enddiastolischem Volumen von mehr als 250 ml hatten einen relevanten Zuwachs an 
Schlagvolumen von mehr als 10 ml durch Resynchronisation. Bei Kombination dieser 
Parameter errechnete sich eine Spezifität von 1,0 und eine Sensitivität von 0,54. Betrug die 
QRS-Dauer weniger als 150 ms und lag das enddiastolische Volumen über 250 ml, konnte ein 
Erfolg nicht sicher vorausgesagt werden. Es fanden sich sowohl Patienten mit mehr als auch 
weniger als 10 ml Zugewinn durch Optimierung des Kontraktionsablaufes. Gleiches galt für 
Patienten mit QRS-Dauer von über 150 ms und enddiastolischem Volumen von unter 250 ml. 
Hatten Patienten und Probanden ein enddiastolischem Volumen von unter 250 ml und eine 
QRS-Dauer von weniger als 150 ms, so war keine relevante Verbesserung des 
Schlagvolumens zu erwarten. 
Durch die Kombination der beiden Parameter QRS-Dauer mit einem Grenzwert von 150 ms 
und enddiastolisches Volumen mit einem Grenzwert von 250 ml ließen sich Patienten mit 
Zuwachs an Schlagvolumen (Responder) durch Optimierung des Kontraktionsablaufes von 
denen ohne Zuwachs (Non-Responder) teilweise diskriminieren.  
Auch unter Hinzuziehung der zur Zeit gültigen Kriterien für eine biventrikuläre Stimulation 
mit eingeschränkter Ejektionsfraktion von kleiner 35 % und NYHA-Stadium III und IV 




5.6. Validierung der Parameter 
 
Mit der Vorhersage des Ausmaßes der hämodynamischen Verbesserung unter biventrikulärer 
Stimulation beschäftigen sich auch andere Arbeitsgruppen intensiv. Breithardt et al. (16) 
konnte zwar ein echokardiographisches Kriterium zur zusätzlichen Beschreibung der 
linksventrikulären Kinetikstörung finden, ohne jedoch eine Vorhersage bezüglich Responder 
bzw. Non-Responder treffen zu können.  
Als äußert schwierig stellt sich auch die Überprüfung der getroffenen Feststellungen dar. 
Änderungen hämodynamischer Parameter unter biventrikulärer Stimulation sind oftmals sehr 
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gering. Nichtinvasive Messungen liegen bisher nur an kleinen Patientenzahlen vor oder sind 
nicht ausreichend validiert (63, 48). Langzeitergebnisse unter biventrikulärer Stimulation 
liegen kaum vor (8). Zwei Arbeiten untersuchten den Zusammenhang zwischen Dauer des 
QRS-Komplexes und der Verbesserung der Belastbarkeit von Patienten unter biventrikulärer 
Stimulation (1, 77). Insbesondere die Arbeit von Alonso (1), der Responder und Non-
Responder anhand der Verbesserung der NYHA-Klassen und der Sauerstoffaufnahme in der 
Spiroergometrie differenzierte, zeigte, daß nur eine deutliche Verkürzung der QRS-Dauer 
unter biventrikulärer Stimulation gegenüber der Dauer des intrinsischen QRS-Komplexes zu 
einer relevanten Verbesserung der Belastbarkeit führte. Bei der Bewertung sollte beachtet 
werden, daß in der Gruppe der Non-Responder die äußerst geringe Verkürzung der QRS-
Dauer unter biventrikulärer Stimulation gegenüber der intrinsischen QRS-Dauer auch 
Ausdruck einer inoptimalen Elektrodenlage sein könnte. Außerdem wurde in dieser Arbeit 
kein Bezug zwischen Dauer des intrinsischen QRS-Komplexes und klinischer Verbesserung 
unter Resynchronisation hergestellt. 
Bis auf die oben zitierte Arbeit von Auricchio (4) befassen sich die meisten Autoren, die eine 
invasive Messung der Hämodynamik bzw. der Kontraktilität mit einbeziehen, mit dem 
Stimulationsort. Um die hier getroffenen Aussagen zu überprüfen, sollten Patienten mit 
unterschiedlich ausgeprägten Erregungsausbreitungsstörungen und Herzinsuffizienz im 
NYHA-Stadium II - IV einer cardiac-cine MRT unterzogen werden. Aus diesen Daten wird 
der Schlagvolumenzuwachs unter optimierten Kontraktionsablauf ermittelt, wie er bei bi- 
bzw. linksventrikulären Stimulation zu erwarten wäre. Mittels vorhofgetriggerter 
linksventrikulärer Stimulation und invasiver Messung von Herzminutenvolumen, pulmo-
kapillärem Verschlußdruck und der Kontraktilität des linken Ventrikels bei unterschiedlichen 
linksventrikulären Stimulationsorten sollte die größte stimulationsbedingte Verbesserung der 
Hämodynamik ermittelt werden. Diese wird dann mit dem vorausberechneten 
Schlagvolumenzuwachs in Verbindung gesetzt. Es ist davon auszugehen, daß eine enge 
Korrelation hergestellt werden kann. Unabhängig davon sollte eine Analyse bezüglich QRS-
Dauer und enddiastolischem Volumen sowie vorhergesagtem Schlagvolumenzuwachs und 
ermitteltem hämodynamischen Verbesserungen erfolgen. 
Die in dieser Arbeit dargestellte Methode scheint zur Zeit die einzig Mögliche zur 
individuellen, patientenbezogenen Prognose des hämodynamischen Vorteils durch 






Die biventrikuläre Stimulation ist ein neues erfolgversprechendes Therapiekonzept zur 
Korrektur des gestörten Kontraktionsablaufes bei Patienten mit intraventrikulärer 
Erregungsausbreitungsstörung und medikamentös therapierefraktärer Herzinsuffizienz. Bisher 
sind die pathophysiologischen Mechanismen, die zur Verbesserung der Belastbarkeit und der 
Lebensqualität der Patienten unter biventrikulärer Stimulation führen, nicht sicher geklärt. 
Dadurch ist die Selektion von Patienten und die Vorhersage des patientenbezogenen 
hämodynamische Zugewinns durch die Resynchronisation erschwert. 
Von unserer Arbeitsgruppe wurde eine neue Methode entwickelt, um aus der cardiac-cine 
MRT durch zeitunabhängige Übereinanderlagerung des Endokards die Verbesserung der 
Pumpfunktion durch Resynchronisation zu ermitteln. Der Synergieindex ist ein sehr guter 
Parameter um die Asynchronität der linksventrikulären Kontraktion zu erfassen und sie 
quantitativ zu beschreiben.  
Sowohl der Synergieindex, als auch der hämodynamisch relevantere Parameter des 
Schlagvolumenzuwachses unter Resynchronisation korrelierten nicht mit der Dauer des QRS-
Komplexes. Somit wird die Synchronisationsstörung des linksventrikulären 
Kontraktionsablaufes nicht allein durch eine Erregungsausbreitungsstörung hervorgerufen 
bzw. führt eine Erregungsausbreitungstörung nicht zwangsläufig zu einer Störung der 
Homogenität der linksventrikulären Kontraktion. Es gelang nicht, unter diesen 
elektrophysiologischen Gesichtspunkt einen Grenzwert der QRS-Dauer festzulegen, bei dem 
eine relevante Verbesserung des Schlagvolumens zu erwarten wäre. Die Art der 
Erregungsausbreitungsstörung, ob Linksschenkelblock als Ausdruck einer spezifischen 
Störung des intraventrikulären Leitungssystems oder unspezifische Verzögerung der 
linksventrikulären Erregungsleitung (Splitting) hatte keinen Einfluß auf den 
linksventrikulären Kontraktionsablauf. Das pathophysiologische Konzept zur Erklärung der 
klinischen Erfolge unter biventrikulärer Stimulation sollte zumindest teilweise kritisch 
hinterfragt werden. Es ist durchaus denkbar, daß nicht allein die Resynchronisation für den 
Erfolg dieser Therapie verantwortlich ist. 
Das enddiastolische Volumen beeinflußten den Schlagvolumenzuwachs. Es bestand aber 
keine direkte Proportionalität. Herzen mit einem höheren enddiastolischen Volumen konnten 
häufiger ihr Schlagvolumen durch Resynchronisation steigern, als die mit geringerem 
enddiastolischen Volumen. 
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Durch die Kombination der beiden Parameter QRS-Dauer, mit einem Grenzwert von 150 ms, 
und enddiastolisches Volumen, mit einem Grenzwert von 250 ml, ließen sich Patienten mit 
Zuwachs an Schlagvolumen (Responder) durch Optimierung des Kontraktionsablaufes von 
denen ohne Zuwachs (Non-Responder) teilweise diskriminieren. 
Der neben eingeschränkter linksventrikulärer Ejektionsfraktion von < 35 % und NYHA-
Stadium III und IV bisher üblicherweise verwendete Grenzwert der Gesamtdauer des QRS-
Komplexes von 150 ms für die Indikationsstellung einer biventrikulären 
Schrittmachertherapie, sollte überdacht werden, insbesonders wenn er isoliert ohne 
Kombination mit dem enddiastolischen Volumen angewandt wird. Es besteht somit die 
Notwendigkeit Patientenkollektive, die von der biventrikulären Stimulation profitieren sollen, 
besser zu definieren. Die in dieser Arbeit dargestellte Methode scheint zur Zeit die Einzige zu 
sein, um eine individuelle, patientenbezogene Prognose des hämodynamischen Vorteils durch 
Resynchronisation unter bi- oder linksventrikulärer Stimulation zu erstellen. 
Um die auf nichtinvasiven Untersuchungen basierenden Aussagen zu überprüfen, sollten die 
aus der cardiac-cine MRT getroffenen Prognosen zur Verbesserung der Hämodynamik mit 
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